	Capítulo 1. 15. Manejo del paciente en el postoperatorio de cirugía cardiaca 

1. INTRODUCCIÓN

	
	
La cirugía cardiaca, al igual que otras áreas de la práctica médica, ha sufrido un importante desarrollo en las dos ultimas décadas, especialmente en aspectos como la protección miocárdica, la cirugía de revascularización coronaria, el trasplante cardiaco y las técnicas de asistencia mecánica circulatoria. La mayor complejidad y agresividad de las intervenciones incide directamente sobre el tratamiento postoperatorio, que requiere una completa monitorización de múltiples parámetros fisiológicos en la Unidad de Cuidados Intensivos y un manejo muy dinámico de las medidas de soporte hemodinámico y respiratorio conforme cambia la situación clínica del paciente. 1, 2, 3 Diferenciar entre el manejo fármacológico y no fármacológico del postoperatorio de cirugía cardiaca resulta una división artificial, ya que, especialmente cuando se trata de soporte circulatorio, los distintos tipos de medidas terapeúticas van necesariamente ligadas. En este capítulo intentaremos exponer una visión general del manejo del paciente sometido a CEC (Circulacion Extracorporea) y comentar aquellos aspectos terapeúticos que son peculiares del postoperatorio de CEC.


	2.-FISIOPATOLOGÍA DE LA CIRCULACIÓN EXTRACORPOREA

		
2.1.VISION GENERAL DE LA CEC 

La posibilidad de poder detener el latido cardiaco y mantener la circulación y la oxigenación periféricas al margen del corazón, mediante una bomba con un sistema de oxigenación extracorporea, en la década de los 50, abrió el camino de la cirugía cardiaca actual. Antes del desarrollo de las técnicas de circulación extracorporea (CEC) solo se realizaban intervenciones a "cielo cerrado" como comisurotomías mitrales e incluso revascularizaciones miocárdicas con considerables limitaciones al estar el corazón latiendo. Aunque de nuevo, en el momento actual, con el avance de las técnicas anestésicas y quirúrgicas, apoyadas por nuevos sistemas de visualizacion (toracoscopia) e instrumentales, se estan reintroduciendo como nuevas técnicas denominadas minimamente invasivas y sin CEC (a las que nos referiremos brevemente), en general, a lo largo de todo el capitulo, nos centraremos en la cirugía cardiaca convencional con CEC. 

El paciente que es intervenido para la realización de una intervención bajo CEC es sometido a monitorización invasiva de la presión arterial (habitualmente por la arteria radial), monitorización de la presión en AD a través de catéter venoso central o catéter de Swann-Ganz, sometido a técnica anestésica e intubación traqueal. Una vez abierto el tórax, la técnica del bypass cardiopulmonar, consiste en la canulación de las venas cavas superior e inferior junto a la aurícula derecha, y de la aorta ascendente o arteria femoral. La sangre procedente de las cavas entra por el circuito de CEC, donde es propulsado por una bomba y pasa a través de un intercambiador térmico que permite inducir la hipotermia y calentar la sangre antes de salir de la CEC y posteriormente, el flujo pasa por un oxigenador de membrana o de burbuja, retornando al paciente por una cánula situada en aorta y ocasíonalmente en arteria femoral (fig. 1). El oxigenador posee un sistema de "filtro de aire" para evitar el paso de burbujas al lecho arterial. La CEC requiere anticoagulación con heparina cuyo efecto es revertido posteriormente con protamina. 

Una vez que el paciente esta bajo CEC, habitualmente se procede a infundir una solución cardiopléjica por la raíz aórtica o directamente sobre las arterias coronarias y/o seno coronario. Para producir la parada cardiaca requerida se utiliza una soluición cardioplégica rica en potasio. En la gran mayoría de las intervenciones se realiza el pinzamiento de la aorta distalmente a las coronarias con el objeto de liberar de sangre el lecho quirúrgico. 

Existen diversos factores que condicionan la situación hemodinámica del paciente sometido a CEC aun sin que existan complicaciones cardiovasculares derivadas de la intervención. Estos factores son: 

- Hipotermia sistémica cuando se aplica una CEC con hipotermia, generalmente asociada a flujos bajos y que conduce a vasoconstricción de lechos vasculares con hipoperfusión hística. El flujo no pulsatil que se realiza durante la CEC conduce a una menor liberación basal de Oxido Nitrico (NO) en el endotelio vascular, predominando el tono vasopresor sobre el vasodilatador, lo que contribuye aún mas a la vasoconstricción 5. Hay que reseñar aquí tambien, de nuevo, que actualmente se estan realizando CEC con hipotermias mas moderadas e incluso con normotermia. 

- La cardioplejia produce una disminución global de la contractilidad y una disminución de la distensibilidad ventricular. La reperfusión provoca la liberación de mediadores y radicales libres con efecto cardiotóxico 6. La utilización de filtros de leucocitos en la cardioplejia puede paliar este efecto. 

- Agresión quirúrgica. 

- Estado de volemia caracterizado generalmente por un volumen circulante efectivo bajo, como consecuencia de la administración de diuréticos y manitol, empleados como técnica de "protección renal" y con el objeto de eliminar el exceso de aporte líquido que precisa la CEC. Simultaneamente hay una tendencia a la retención hídrica por este estado de hipovolemia relativa y por la respuesta inflamatoria sistémica como consecuencia de la agresión quirúrgica. 

2.2. PROTECCIÓN MIOCÁRDICA DURANTE LA CEC 

Desde que se comenzó a utilizar la circulación extracorporea en la gran mayoría de las intervenciones de cirugía cardiaca se observó que podía aparecer daño miocárdico aunque la intervención fuera técnicamente correcta. La disminución en la morbimortalidad de las intervenciones bajo CEC ha tenido mucho que ver con la mejoría de las técnicas de protección miocárdica 4. 

El daño miocárdico ocurre por dos mecanismos básicos: hipoxia e isquemia. El primero se produce por reducción del aporte de oxígeno en relación a la demanda debido a una disminución del contenido de oxígeno del flujo sanguíneo coronario, como resultado se reduce el metabolismo oxidativo, estimulándose el anaerobio. La hipoxia, rara vez ocurre excepto como resultado de disfunción en la bomba de oxigenación o por una excesiva hemodilución. 

La isquemia miocárdica se produce como consecuencia de una reducción en el aporte de oxígeno en relación con la demanda debido a un inadecuado flujo sanguíneo coronario a pesar de un contenido de oxígeno adecuado. 

Existen múltiples causas que conducen a isquemia durante la circulación extracorporea, por lo que los objetivos en el manejo del daño miocárdico son prevenir o minimizar la duración de la exposición a los factores que la causan y proveer protección miocárdica durante la isquemia inducida iatrogenicamente. 

Con el clampaje aórtico se produce una privación del flujo coronario, por lo que las medidas que maximizan la producción de fosfatos de alta energía minimizando la utilización de los mismos y la acumulación de calcio intracelular durante la isquemia y reperfusión son efectivas en retrasar y prevenir el desarrollo de contractura isquémica y necrosis miocárdica 6. Lo primero se consigue aumentando los substratos de alta energía y manipulando las vías de síntesis de los nucleótidos de la adenina. Mientras que lo que minimiza la utilización de los fosfatos de alta energía y la acumulación de calcio intracelular durante el clampaje incluyen la hipotermia miocárdica, la cardioplejia y el bloqueo  -adrenérgico y de los canales de calcio. 

La hipotermia miocárdica puede ser inducida por enfriamiento externo con soluiciónes cristaloides, enfriamiento interno con perfusión, o infusión coronaria directa o aórtica de solución cardioplejica fría. 

2.3. CARDIOPLEJIA: PRINCIPIOS Y COMPOSICIÓN. 

El propósito de la solución cardiopléjica es proteger al corazón del daño isquemico en virtud de su propia composición y distribuirse por todas las regiones miocárdicas para provocar los efectos deseados. Para lo cual toda cardioplejia tiene un objetivo de preservación que lo cumple mediante su composición. 

Los principios que sirven de base a la composición de la cardioplejia son: 

- Producción de una parada inmediata y sostenida para rebajar las demandas energéticas al evitar el trabajo electromecánico del corazón. Para ello las cardioplejias contienen una alta concentración de potasio, causando parada diastólica por depolarización de la membrana celular. 

- Hipotermia rápida y sostenida, para reducir las demandas energéticas y prevenir la recurrencia de actividad electromecánica. 

- Administrar un sustrato energético para las necesidades metabólicas durante el clampaje aórtico, se suele utilizar la glucosa. 

- Tamponar la acidosis provocada por el metabolismo anaeróbico y la hipotermia, para lo cual se emplea bicarbonato sódico. 

- Debe contener elementos hiperosmolares para reducir el edema resultante de la isquemia y la hipotermia (como por ejemplo Manitol). 

- Estabilizar la membrana con aditivos exógenos o evitando la hipocalcemia. 

- Adecuar la concentración de sustancias testadas experimentalmente para evitar iatrogenia. 

En adición con el potasio, se usan otros iones como sodio, calcio y magnesio; el sodio para la prevención del edema y el acumulo de calcio intracelular, el calcio como estabilizador de la membrana y el magnesio potencia los efectos de la cardioplejia con potasio. 

Existe una importante controversia con respecto al uso de sangre en vez de cristaloides como vehículo de la cardioplejia. 

2.4. PROTECCIÓN MIOCÁRDICA DESPUÉS DE LA CEC. 

Si la protección miocárdica ha sido adecuada, al reperfundir el corazón se restablece el latido cardiaco. Una gran cantidad de alteraciones anatómicas, bioquímicas, eléctricas y mecánicas ocurren durante la reperfusión. Para la mayoría de los pacientes esas anomalias se normalizan con el tiempo y mínimas intervenciones. Para los pacientes vulnerables expuestos a prolongados periodos de isquemia o inadecuada protección, la reperfusión puede extender el daño. 

Deben ser evitados el uso de inotropos hasta no retirar la circulación extracorporea, pues aumenta las demandas de oxígeno. 



		

	

	

	
	MANEJO POSTOPERATORIO NO COMPLICADO

El manejo del postoperatorio de CEC exige una protocolización de los distintos tipos de monitorización a los que se somete al paciente en la unidad de Cuidados Intensivos así como de los parametros de alarma y de las intervenciones terapeúticas mas habituales 7. Dicha protocolización debe adecuarse al tipo de patología y a los recursos de cada Institución. Los cuidados postoperatorios son una continuación del manejo realizado en quirofano por lo que el equipo médico y de enfermería que se encarga de los cuidados del paciente en la UCI debe tener una información precisa de la situación del paciente incluso con anterioridad a la recepción del mismo. El traslado del paciente desde el quirofano a la UCI se debe realizar con monitorización ECG y de presión arterial así como con sistemas de infusión de fármacos que garantizen la continuidad del tratamiento Los modulos mas avanzados pueden incluir datos de las presiónes pulmonares, saturacion arterial, saturacion venosa mixta e incluso gasto cardiaco continuo. 

3.1. ASPECTOS GENERALES DE LOS CUIDADOS POSTOPERATORIOS. RECEPCIÓN DEL PACIENTE 

La recepción del paciente exige la trasmisión de la información clínica por parte de cirujano y anestesista al equipo médico y de enfermería que maneja al paciente en la UCI. En esta recepción y en los momentos iniciales de la estancia del paciente en la UCI es prioritario valorar la situación hemodinámica del paciente (presión arterial y ritmo eléctrico cardiaco), la situación respiratoria (auscultación pulmonar y parámetros del respirador) así como el débito y permeabilidad de los drenajes. Inicialmente deben continuarse las medidas terapeúticas iniciadas en el quirofano hasta tener a punto los sistemas de monitorización y haber analizado la situación del paciente. La primera medida a la llegada consiste en conectar al paciente las derivaciones del ECG del monitor situado al lado de su cama y trasferir el trasductor de presión arterial, comprobando que el ritmo y la TA se mantienen estables; la ventilación manual se reemplaza por un respirador ciclado por volumen y se comprueba la colocación del tubo endotraqueal con la adecuada ventilación simétrica de ambos pulmones. Con todos los catéteres arteriales y venosos correctamente colocados, se comprueba la dosis de los distintos fármacos por las bombas de infusión. 

3. 2. MONITORIZACIÓN 

La monitorización será continua desde el ingreso, reseñándola de forma periódica en la grafica diseñada a tal efecto (esquema 1) 

-Monitorización electrocardiografica y hemodinámica del paciente, incluyendo la medición invasiva de la presión arterial y de la presión auricular derecha como minimo 

-Monitorización respiratoria como todo paciente sometido a ventilación mecánica, con pulsioximetria y extracción periodica de gasometrías arteriales. 

-Vigilancia estrecha de la permeabilidad y débito de los drenajes toracicos. 

-Vigilancia de la diuresis de forma horaria 

-Medición de la temperatura central por sonda esofágica o catéter de Swan-Ganz 

-Determinación del tiempo de coagulación activado de forma horaria durante las primeras 4 horas 

-Determinación de la glucemia sanguínea mediante tiras reactivas (Destrostix) 

3.3.DETERMINACIONES ANALITICAS Y OTRAS PRUEBAS RUTINARIAS 

- Obtención de muestras de sangre para realización de gasometrías arteriales y en sangre venosa mixta. Determinación de parámetros bioquímicos:glucosa, creatinina , iones, CPK y fracción MB. Realización de hemogramas y estudios de coagulación. La periodicidad de las extracciones se adecua a la situación del paciente, pero por lo general, en el postoperatorio no complicado una determinación cada 6-8 horas suele ser suficiente 

- Electrocardiograma de 12 derivaciones 

- Radiografia de tórax 

3.4. EVOLUCION POSTOPERATORIA ESPERADA 

La recuperación durante el periodo postoperatorio precoz despues de la cirugía cardiaca depende de las caracteristicas operatorias específicas de la cirugía cardiaca: el uso de anestesia prolongada con dosis altas de narcóticos, el bypass cardiopulmonar (BCP) con hipotermia sistémica y el clampaje de la aorta con una isquemia miocárdica generalizada resultante. El periodo crítico de la recuperación postoperatoria de la mayoría de los pacientes cardiacos sometidos a cirugía, una vez han salido de quirofano, consiste en las primeras 24 horas. Durante este tiempo ha de restablecerse la estabilidad hemodinámica disminuyendo y finalmente retirando el soporte inotrópico, ha de ser posible el destete de la ventilación mecánica y extubación, el paciente ha de poder ser movilizado, e iniciarse la tolerancia oral para reanudar la administración oral de los fármacos que precise. Tras pasar las primeras 24h y sin ya soporte inotrópico, al paciente se le van retirando catéteres y vias, segun deja de precisarlos; si el drenado ha sido escaso (<300 ml/24h) se retiran los tubos de drenaje; de esta forma aproximadamente a las 36-48h se puede trasladar al paciente a la planta de cirugía. 

Sin embargo, es importane señalar que, tanto la población de pacientes sometidos a procedimientos cardiacos como las técnicas quirúrgicas estan cambiando y si bien la edad en el momento de la intervención y el deterioro de otros organos y sistémico es mayor en algunos casos precisando ademas técnicas quirúrgicas mas complejas que prolongan el tiempo de bypass, anestesia y recuperación, otras técnicas novedosas denominadas minimamente invasivas disminuyen la agresion quirúrgica sobre los enfermos permitiendo extubación precoz con alta a las 8-12h de la UCP con menos complicaciones neurologicas y hemodinámicas y en general mucho mas rápida recuperación. 

3. 5. MANEJO HEMODINÁMICO HABITUAL: ESTADO DE VOLEMIA Y APORTE HIDROELECTROLITICO 

El BCP se asocia con un escape capilar difuso que conduce a la acumulacion de líquido en el espacio intersticial. La magnitud y duracion de este escape capilar son directamente proporcionales a la duracion del BCP (aproximadamente 1 litro/m2 de superficie corporal por hora de BCP) y el problema puede persistir durante mas de 24h. Por lo general el paciente presenta una diuresis abundante durante las primeras horas del postoperatorio. De forma rutinaria deben pautarse entre 1500-2000 ml de suero salino o ringer en 24h con aporte de potasio para compensar las perdidas por la poliuria. Las situaciónes de hipotensión moderada por hipovolemia (intravascular) deben corregirse con pequeñas cantidades de coloides sinteticos, evitando el dextrano por los trastornos de coagulación que producen. El aporte de cristaloides debe moderarse ya que es menos eficaz que los coloides para normalizar la presión arterial y puede conducir a un balance hidrico excesivamente positivo. 

La transfusión de concentrado de hematies y hemoderivados en general debe evitarse siempre que sea posible. Es preciso mantener una politica de restricción en el uso de hemoderivados en la que este implicados los distintos especialistas que manejan al paciente. Creemos que con una cifra de Hematocrito igual o superior al 30% no debe trasfundirse al paciente, y entre 25 y 30% segun las situaciones.  

	

	
	
COMPLICACIONES HEMODINÁMICAS Y SISTEMA CARDIOVASCULAR. SINDROME DE BAJO GASTO
4.1. DEFINICION Y DIAGNÓSTICO 

En la decada actual, la aparición de un fallo de bomba severo que conduce a shock cardiogénico es una complicación muy rara en el postoperatorio de la cirugía cardiaca, sin embargo en la practica totalidad de los pacientes existe una disfunción miocárdica secundaria a la CEC, como ya se ha mencionado al principio de este capítulo. La disfunción miocárdica tiene un espectro clínico que oscila entre el cuadro de aturdimiento miocárdico reversible sin tratamiento específico hasta el shock cardigénico que requiere asistencia mecánica circulatoria. Hablaremos de síndrome de bajo gasto (independientemente de la causa) cuando nos encontramos con una situación clínica definida por un índice cardíaco < de 2.5 ml/min/m2 y caracterizada por: 

. Hipotensión arterial: Tensión Arterial Media < 65 mmHg. 

. Congestión pulmonar: Presión Aurícula Izquierda > 18 mmHg. 

. Oliguria: diuresis menor de 1ml/Kg/h. 

. Signos de mala perfusión periférica o cerebral. 

El objetivo último del soporte circulatorio es mantener un flujo sanguíneo a los órganos capaz de satisfacer las demandas metabólicas, teniendo en cuenta que el corazón debe mantener prioritariamente el flujo sanguíneo a si mismo. Cuando por métodos fármacológicos o mecánicos no es posible conseguir una función cardiaca adecuada es preciso sustituirla por dispositivos de asistencia circulatoria en tanto se resuelven las causas que dieron lugar al fallo de bomba o en espera de un trasplante cardiaco. En la actualidad los dispositivos de asistencia circulatoria pueden llegar a mantener durante meses con vida al paciente de forma ambulatoria con una discreta incidencia de complicaciones y en una situación funcional aceptable. 

4.2. DETERMINANTES DE LA FUNCIÓN CARDIACA EN EL POSTOPERATORIO DE CEC. CAUSAS DE BAJO GASTO Y SHOCK PERIOPERATORIO. 

Al igual que en condiciones fisiologicas, los determinantes de la función cardiaca en el postoperatorio de CEC son la precarga, la postcarga y la contractilidad, sin embargo existen factores que de manera constante afectan a estos elementos. Estos factores condicionan desde una inapreciable disfunción miocárdica transitoria hasta un shock cardigénico que precise técnicas de soporte circulatorio avanzado. En la tabla 1 se muestran los elementos que afectan a la función cardiaca en el postoperatorio de CEC y en que situaciones (comunes o excepcionales) pueden estar afectados. El tratamiento del "bajo gasto" tiene que seguir una linea de actuación lógica donde en primer lugar se analizan y corrigen los factores que mas frecuentemente intervienen y que son mas facilmente tratables para posteriormente adoptar medidas mas agresivas. La monitorización de variables como la presión arterial, presión venosa central , presiónes de arteria pulmonar, gasto cardiaco y saturación venosa mixta deben utilizarse como guia terapeutica junto a otras variables que en ocasíones son dificilmente mensurables como los factores de riesgo preoperatorios, la dificultad para la salida de CEC, etc. 

4.3.ESQUEMA DE MANEJO HEMODINÁMICO. (fig.2) 

Es la complicación que presenta mayor morbimortalidad por lo que su adecuado reconocimiento y manejo es de vital importancia. El objetivo del tratamiento consiste en incrementar el volumen minuto cardiaco hasta niveles suficientes para la percusión tisular con el menor aumento posible del consumo de oxígeno miocárdico 

Es frecuente que los enfermos requieran a la salida de bomba cierto apoyo inotrópico y/o vasodilatador puesto que durante la CEC existen factores que de manera constante afectan a los determinantes del gasto cardíaco, se trata de una especial forma de "aturdimiento miocárdico" que se resuelve habitualmente dentro de las primeras horas del postoperatorio. 

El tratamiento del bajo gasto debe seguir una línea de actuación lógica donde en primer lugar se analicen y corrijan las causa más frecuentes en este grupo de pacientes para posteriormente adoptar medidas más agresivas 8: 

1. Descartar causas reversibles quirúrgicamente: tener siempre presente el Taponamiento Cardíaco en el bajo gasto persistente a pesar de suficiente apoyo inotrópico, por su particular dificultad diagnóstica en estos pacientes y porque su corrección quirúrgica precoz es resolutiva 9; Otras posibles causas de bajo gasto susceptibles de corrección quirúrgica, aunque menos frecuentes, son la disfunción protésica precoz y los defectos cardíacos no corregidos. Aunque raro, también habrá que descartar un neumotórax a tensión. 

2. Optimización de la frecuencia cardiaca: mediante estimulación eléctrica preferentemente auricular ó secuencial a través de los electrodos epicárdicos colocados durante la cirugía. Intentar mantener siempre el ritmo sinusal o, en su defecto la estimulación auricular porque la perdida de la contracción sincrónica de la aurícula supone un descenso de hasta el 30% del volumen minuto cardiaco. 

3. Optimización de las precargas mediante expansión de volumen con coloides. Si la Hb es <9 g/dl o el Hto <25%, o en presencia de hemorragia, aportar el volumen en forma de concentrado de hematíes. 

4. En algunas situaciónes se encuentra indicada la reducción de la postcarga utilizando vasodilatadores hasta el limite que nos permita la presión arterial sistémica (una TAM de 60-70 mmHg) . Caso especial es el bajo gasto secundario a disfuncion de VD por hipertensión pulmonar cuyo tratamiento se comentara con mayor profundidad en otro apartado. 

5. Utilización de drogas vasoactivas, cuya elección dependerá de los parámetros hemodinámicos específicos, existiendo variaciones significativas en la respuesta individual de cada paciente. 

6. Si con las medidas anteriores no se obtiene una respuesta adecuada, valorar la utilización del Balón de Contrapulsación Intra-Aórtico y si persistiera la situación de bajo gasto, considerar la indicación de un dispositivo de asistencia circulatoria. 

4.4. SOPORTE CIRCULATORIO FÁRMACOLÓGICO 

Resulta mas apropiado hablar de soporte circulatorio fármacológico que de soporte inotrópico, ya que hay fármacos como los vasodilatadores que pueden mejorar la función cardiaca notablemente, y cuya utilización es muy extensa, que no son inotrópicos 10, 11. No vamos a extendernos en las caracteristicas generales de todos y cada uno de estos fármacos ya que estas han sido explicadas en otros capítulos del libro. 

4.4.1. Agentes Inotrópicos. Catecolaminas 

Las catecolaminas ejercen su efecto inotrópico al estimular los receptores miocárdicos  1 que producen un aumento de la sintesis de cAMP intracelular y finalmente un aumento de la disponibilidad de calcio procedente del retículo sarcoplásmico o del espacio extracelular, aumentando la capacidad contráctil de la miofibrilla. La estimulación de los receptores  1 conduce a un aumento de la frecuencia cardiaca al incrementar la descarga del nódulo sinoauricular y acelerar la conducción auriculo ventricular12. 

Las catecolaminas son los fármacos inotrópicos mas comunmente utilizados, quizás excesivamente, en el postoperatorio de CEC13. El efecto hemodinámico global de una catecolamina depende del grado de actividad sobre los distintos receptores en el miocardio ( 1) y en el musculo liso vascular ( 2 vasodilatador y  vasoconstrictor). 

Junto a estas consideraciones de fármacologia básica, en el postoperatorio de CEC hay que considerar otros factores que afectan la respuesta a las catecolaminas y que en muchos casos son pobremente conocidas como el efecto de la hipotermia sobre el miocardio y sobre la vasculatura periferica, la "reserva funcional miocárdica" en casos de bajo gasto severo, la situación de denervación simpatica en los trasplantes cardiacos que conduce a una gran dependencia inotrópica del corazón a las catecolaminas exógenas, etc. En el tratamiento con catecolaminas debe tenerse en cuenta la taquifilaxia que obliga a reevaluar las dosis del fármaco para conseguir el mismo efecto. 

Las catecolaminas tienen efectos adversos como el aumento del consumo de oxígeno miocárdico lo que puede ser un inconveniente en el postoperatorio de cirugía de revascularización coronaria, o la disminución del umbral arritmogénico del miocardio sobre todo en presencia de isquemia y/o hipertrofia ventricular. Esta última situación no es infrecuente en el postoperatorio de la cirugía valvular aórtica. 

Se debe recomendar encarecidamente el uso racional de las catecolaminas, basado en los principios de la fisiología, la farmacología y los datos procedentes de la monitorización hemodinámica, evitando cócteles de fármacos con un resultado incierto, aunque no por ello deben despreciarse las combinaciones de fármacos aparentemente antagónicos, como catecolaminas y vasodilatadores, ya que hay estudios controlados que demuestran su eficacia en terminos de aumento del gasto cardiaco respecto a la monoterapia10. 

4.4.1.1. Dopamina:  

La dopamina es una catecolamina precursora de la síntesis de norepinefrina con efecto dopaminergico a dosis bajas (2 gr/Kg/min), efecto  1 (2-5 gr/Kg/min) y efecto  (>6 gr/Kg/min). El efecto dopaminérgico no se pierde a dosis altas, pero es contrarrestado por el efecto  . Parte del efecto de la dopamina es debido a la liberación de norepinefrina en el miocardio, lo que hace que sea menos util en situaciónes de insuficiencia cardiaca avanzada donde las reservas de norepinefrina estan disminuidas. 

. Los efectos vasodilatadores específicos se aprecian a dosis de infusión muy bajas (0.5-1 g/Kg/min), siendo máximos a 2-3  g. Se produce un aumento del flujo sanguíneo cortical renal, mientras se producen pocos cambios en la TAM, por activación predominante de los receptores DA1 y DA2. 

. Si se aumenta la dosis (2-10 g/Kg/min) se produce activación de los receptores  2 del corazón con lo que se aumenta la contractilidad y la Fc, y por tanto el GC. 

. La estimulación  -adrenérgica puede comenzar a dosis tan baja como 5  g/Kg/min, variando de unos pacientes a otros y puede limitar la acción vasodilatadora sobre el flujo sanguíneo renal, produciendo aumento de las resistencias vasculares periféricas. 

La dosis de inicio habitual es de 3-5  g/kg/min incrementando según las necesidades; pero cuando se precisan dosis mas altas de 8-10  g/kg/min es preferible añadir una 2ª droga antes de seguir aumentando mas la dosis14. 

Si la infusión de dopamina se ha iniciado en quirófano es recomendable continuar con ella en el postoperatorio por al menos 24 horas. En el paciente postoperado con disfunción renal se continua la infusión a bajas dosis hasta que esta se corrige o al menos se estabiliza; también es útil para promover la diuresis, junto con las dosis de diuréticos, en los pacientes con retención de líquidos y oliguria. 

4.4.1.2. Dobutamina:  

La dobutamina, catecolamina sintetica, es probablemente uno de los inotrópicos mas utiles en el tratamiento del bajo gasto en el postoperatorio de CEC. Tiene un efecto estimulante sobre los receptores  1 y  1 del miocardio con un menor efecto cronotropo positivo que otras catecolaminas pero no libera NA de las terminaciones nerviosas simpáticas, y tiene un moderado efecto  2 dilatador en la vasculatura periferica 15. En dosis comprendidas entre 5 y 10  gr/Kg/min tiene un considerable efecto inotrópico con escasa modificación de la frecuencia cardiaca. En presencia de bajo gasto, si las resistencias vasculares son normales o discretamente altas es capaz de producir un aumento significativo de la presión arterial y del gasto cardiaco, así como de disminuir las resistencias vasculares pulmonares. Cuando la dobutamina produce hipotensión debe optimizarse la precarga aportando volumen y asociar dopamina (o adrenalina) al tratamiento. 

4.4.1.3.Dopexamina:  

Agente intravenoso de corta duración que posee actividad agonista del receptor  2 y DOPA-1, sin efecto  -adrenérgico. Incrementa el gasto cardiaco significativamente produciendo a la vez una caída de la presión en la aurícula derecha y de la PCP, por disminución de las resistencias vasculares periféricas y pulmonares (que contribuye a mejorar la función miocárdica). Hay un ligero aumento de la frecuencia cardiaca (probablemente de forma refleja) pero la TA no varia. La activación de los receptores DA-1 se asocia también con una reducción del tono vascular renal con mejoría de la función renal y diuresis. 

La dosis es de 0.5-6  gr /Kg/min. 

4.4.1.4. Isoproterenol:  

El isoproterenol es un estimulante  1 miocárdico con un gran efecto cronotrópico positivo y un potente estimulante  2 periférico, si bien el aumento del volumen minuto cardiaco es mediado principalmente por un aumento de la frecuencia cardiaca, sin cambios en el volumen de eyección. El isoproterenol es poco utilizado en pacientes con enfermedad coronaria, dado que se asocia con un aumento marcado del consumo de oxígeno (VO2), debido a la taquicardia. La mayor indicación del isoproterenol en el postoperatorio de CEC es en el manejo del fallo ventricular derecho secundario a hipertensión pulmonar, a dosis comprendidas entre 0,01 y 0,1  gr/Kg/min. 

Es el agente preferido en el corazón denervado con frecuencia cardiaca intrínseca baja; de ahí su uso en pacientes pediátricos y trasplantados. En otras situaciónes es raro que se use como agente inotrópico primario. Otra situación de elección lógica es en el caso del taponamiento cardiaco en el que el volumen latido es limitado y la única forma de aumentar el gasto cardiaco es mediante el incremento de la frecuencia cardiaca (como medida transitoria y con cuidado de replecionar adecuadamente de volumen para contrarrestar el efecto de la vasodilatacion). 

4.4.1.5. Adrenalina:  

La adrenalina posee un importante efecto  periférico y  1 cardiaco, siendo moderadamente estimulante  2 periférico. La frecuencia cardiaca y la contractilidad miocárdica estan incrementadas a todas las dosis de adrenalina debido a la estimulacion directa de los receptores  1 y  2. El efecto de la adrenalina aumenta el inotropismo, la frecuencia cardiaca y la presión arterial, siendo extraordinariamente util en situaciónes extremas como en el shock cardigénico en forma de perfusion continua (0,01-1  gr/Kg/min) o en la parada cardiaca en forma de bolos de 1-2 mg. La adrenalina es muy arritmogenica y aumenta considerablemente el consumo de oxígeno miocárdico. La frecuencia cardiaca y la contractilidad miocárdica están incrementadas a todas las dosis de adrenalina debido a la estimulación directa de los receptores  1 y  2. El efecto de la adrenalina sobre la resistencia vascular periférica varia dependiendo de la dosis. A bajas dosis (menos de 0.1  g/kg/min), predominan los efectos vasodilatadores mediados por los receptores  2, y la resistencia vascular periférica total disminuye. Estas pequeñas dosis de adrenalina aumentan el flujo sanguíneo miocárdico (se cree que por autorregulación mas que por efecto vasodilatador directo del lecho coronario). Dosis mas altas se asocian con incrementos de la Fc y de la contractilidad miocárdica aun mayores, sin embargo la vasoconstricción vascular periférica mediada por los receptores  1 y  2 pueden sobrepasar la respuesta  2 adrenérgica, resultando en un incremento de la resistencia vascular periférica total que produce un aumento de la presión arterial sistémica y de la presión de perfusión miocárdica, y, de esta forma, un aumento del flujo sanguíneo miocárdico. 

No se considera un agente inotrópico de 1ª línea debido a la existencia de otros agentes con menor efecto sobre la frecuencia cardiaca y la vasoconstricción periférica. Sin embargo es un útil agente de segunda línea combinado con dopamina o dobutamina para aumentar la contractilidad miocárdica, sobretodo en situación de resistencias periféricas bajas. 

La dosis es de 0.06-0.18  gr/kg/min, variando el efecto según las dosis: 

. 1-2  gr /min: se produce sobretodo estimulación  1 y  2 

. 2-10  gr /min: se hacen mas prominentes los efectos  -adrenérgicos 

. 10-20  gr /min: la vasoconstricción intensa mediada por los receptores alfa enmascara los efectos cardiacos  -estimulantes. 

4.4.1.6. Noradrenalina:  

La NA es una amina simpaticomimetica natural, potente agonista adrenérgico  y  1 que difiere de la adrenalina en que produce una menor estimulación de los receptores  2 y, por tanto, es mas probable que se produzca un incremento del flujo sanguíneo mayor (aunque su potente efecto inotrópico puede quedar enmascarado por el potente efecto  ). Sus efectos hemodinámicos dependen de la dosis de administración y son muy variables. El incremento de la Fc y del GC resulta de la activación directa de los receptores  1 miocárdicos; esto se puede asociar de un incremento de la resistencia vascular periférica total por estimulación de los receptores  1 y  2, y si la presión sanguínea se eleva marcadamente por dosis mas altas de NA, el gasto cardiaco puede descender secundariamente al aumento de la impedancia a al eyección del VI. La vasculatura renal es extremadamente sensible al efecto vasoconstrictor de la NA, con lo que disminuye el flujo sanguíneo renal y la orina. 

Su uso es útil en situaciónes de depresión miocárdica con resistencias vasculares extremadamente bajas (sepsis) 

El incremento del inotropismo y la postcarga pueden empeorar el balance de oxígeno y aumentar el arrea de isquemia tras IAM. 

La dosis es de 0.025-0.1  g/kg/min 

4.4.2. Otros agentes inotrópicos 

4.4.2.1. Calcio: 

La administración de calcio IV produce un significativo aumento de la presión arterial durante un breve periodo de tiempo, aunque su utilidad terapéutica es cuestionable. Su efecto es directamente proporcional al grado de hipocalcemia pudiendo ser esta debida al propio BCP o a la acción de agentes quelantes en la sangre transfundida. El calcio intravenoso puede contrarrestar la depresión miocárdica producida por los bloqueantes del calcio. 

4.4.2.2.Inhibidores de la fosfodiesterasa: Amrinona, Milrinona, Enoximona: 

Agentes intravenosos cuyas acciones no se relacionan con estimulación simpaticomimética, sino que producen una inhibición de la fosfodiesterasa tipo III con lo que aumenta el AMP-ciclico intracelular. Esto tiene un efecto a nivel miocárdico de aumento de la contractilidad (inotrópico+) y a nivel periférico de vasoldilatación, cayendo las resistencias vasculares periféricas y mejorando el trabajo cardiaco. La amrinona produce, en pacientes con insuficiencia cardiaca, un aumento del gasto cardiaco por incremento de la contractilidad, la reducción a la impedancia al vaciamiento de ventrículo izquierdo (postcarga) y la mejora de la funcion diastólica ventricular16 es decir mejora el gast rendimiento cardiaco sin que ello implique un mayor gast energetico. Se ha postuledo que ello refleja los efectos vasodilatadores de la amrinona que conllevan una disminucion en la presion de llenado, tanto en el lado derecho como en el izquierdo del corazon y lógicamente una disminución en la tension de la pared miocardica. Sin embargo tambien produce una reduccion en las resistencias coronarias, dando lugar a un incremento de la perfusión miocárdica. Como efecto secundario se puede producir una caída de la tensión arterial en proporcion a la dosis administrada que obligue a la administración de otros agentes con efecto  como adrenalina o NA. El tratamiento con amrinona produce un ligero incremento de la frecuencia cardiaca, comparable a la de la dobutamina. Posee una vida media prolongada (de 2 a 4.5 horas) y es necesario vigilar a los pacientes para detectar un posible deterioro hemodinámico después de interrumpida la infusión del fármaco. La trombopenia inducida por la amrinona es un hallazgo frecuente que puede requerir la transfusión de plaquetas o la interrupción del fármaco. Se recomienda dar una dosis inicial de 0.75 mg/Kg (50-100 mg) en 2-3 mun seguida de una infusión de 5-10  g/kg/min 

La milrinona es un análogo estructural a la amrinona, de 30 a 50 veces mas potente con actividad farmacológica esencialmente similar, inhibidor de la fosfodiesterasa III de vida media larga que tiene caracteristicas de inotrópico y vasodilatador dosis dependiente. Una de las principales virtudes de la milrinona es la de no aumentar el consumo de oxígeno miocárdico. Asímismo tiene efectos vasodilatadores sobre el lecho sistémico y pulmonar resultando util para el manejo del fallo ventricular derecho secundario a hipertensión pulmonar tras cirugía valvular o en el trasplante cardiaco. La principal limitación del tratamiento con milrinona es la hipotensión sistémica que produce, la cual puede evitarse manteniendo un precarga óptima. Aunque se recomienda administrar una dosis en bolo inicial de 50 gr/Kg, es probable que dicha dosis produzca mas hipotensión que la aplicación de la dosis de mantenimiento, por ello habitualmente se utiliza la mitad de la dosis bolo y se continua con la infusión. La milrinona tiene efecto inotrópico a partir de 0.3 gr/Kg/min con efecto vasodilatador creciente a partir de dicha dosis. Hay que tener en cuenta que su vida media es mas larga que el resto de los inotropos (unas 4 horas) por lo que es posible detectar un deterioro hemodinámico en los pacientes después de interrumpir la infusión del fármaco. La combinación de milrinona y catecolaminas produce una potenciación del efecto inotrópico, por lo que se recomienda su uso. La milrinona produce trombopenia como efecto secundario, lo que debe tenerse en cuenta ya que la CEC reduce el recuento plaquetario en la totalidad de los casos. 

La enoximona es un derivado imidazolico que inhibe la fracción IV de la fosfodiesterasa, por lo que carece de los efectos trombocitopénicos de las otras dos con similares efectos cardiovasculares. 

4.5. SOPORTE CIRCULATORIO NO FÁRMACOLÓGICO 

4.5.1. Balón de contrapulsación intraaórtico 

El balón de contrapulsación intraaórtico (BCIAo) es un dispositivo ampliamente utilizado en cirugía cardiaca y en el paciente coronario agudo en determinadas situaciónes fuera de la cirugía cardiaca debido a su eficacia, fácil aplicación y relativa seguridad. El BCIAo consiste en un catéter intraarterial con un balón cilíndrico en su extremo distal que se hincha sincrónicamente con el latido cardiaco al principio de la diástole, coincidiendo con la onda dicrótica del pulso aórtico. El hinchado-deshinchado del balón se consigue mediante el gas Helio, cuyo bajo peso molecular permite una rápida respuesta y no es embolígeno. El principal efecto del BCIAo es aumentar la perfusión coronaria al aumentar la presión de perfusión durante la diástole al hincharse y disminuir la postcarga del VI en la sístole al deshincharse. Los beneficios de BCIAo no son debidos al aumento directo del gasto cardiaco, el cual no supera generalmente el 20% del valor previo. 

Las indicaciones del BCIAo son mas amplias que su uso en cirugía cardiaca: 

- Shock cardiogénico refractario al tratamiento fármacológico de cualquier etiología, especialmente cuando es consecuencia de cardiopatía isquémica aguda y de forma muy particular en presencia de complicaciones mecánicas secundarias al infarto agudo de miocardio18 

- Durante la cirugía cardiaca para ayudar a la retirada de la CEC, siendo esta la indicación mas común para la inserción de un BCIAo19 

- Previo a la cirugía en pacientes de alto riesgo con depresión de la función ventricular, arritmias o angor20 

-En el síndrome de bajo gasto como complicación del postoperatorio de CEC21. 

-En presencia de datos de isquemia miocárdica en pacientes coronarios en el postoperatorio de CEC aun sin criterios de bajo gasto, como presencia de arritmias ventriculares o de cambios significativos del segmento S-T en el ECG de superficie. 

-En el manejo de la angina inestable cuando el tratamiento fármacológico es ineficaz, sobre todo si el paciente tiene indicación quirúrgica. 

El BCIAo esta contraindicado en presencia de insuficiencia valvular aórtica o en la disección aórtica, así como en casos de enfermedad obstructiva aortoilíaca. Aunque la cirugía con arteriosclerosis ileofemoral severa puede implantarse el BCIAo, si es imprescindible, directamente en la aorta torácica21. 

Las contraindicaciones relativas como la diátesis hemorrágica, trombocitopenia, sangrado gastroduodenal activo, presencia de prótesis tubular intraaórtica, etc., deben sopesarse en cada paciente bajo la relación riesgo/beneficio. 

El BCIAo puede ocasionar importantes complicaciones. Su incidencia es del nivel de un 10% en las mejores series. La importancia de estas complicaciones se ve incrementada por el hecho de que la situación crítica de los pacientes sometidos a contrapulsación puede agravarse por cualquier morbilidad asociada. 

La mayoría de las complicaciones están ligadas a procesos isquémicos de distinto grado en los miembros inferiores ya sea por la presencia de un catéter en la luz arterial o por traumatismo en la canalización de la arteria, o bien las complicaciones inherentes a la anticoagulación, obligada mientras se mantiene la contrapulsación, (excepto en el postoperatorio de la cirugía cardiaca en que esta no se iniciara hasta que hayan transcurrido 24 horas de la intervención). Las complicaciones del BCIAo incluyen la disección o rotura vascular (femoral, ilíaca o incluso aórtica), hematoma periaórtico, ambolización arterosclerótica distal hacia los riñones, otras vísceras o extremidades inferiores, la trombosis iliofemoral con isquemia distal, compromiso neurológico isquemico focal o la paraplejia, trombocitopenia secundaria a traumatismo mecánico, formación de falsos aneurismas de las arterias femorales. Se administra heparina a partir de las 24-48 horas si la situación del paciente no lo contraindica y hay que vigilar los pulsos pedios y el recuento de plaquetas. 

Para disminuir la incidencia de complicaciones se debe seguir una política restrictiva de indicaciones, se debe aplicar una técnica de implantación poco traumática y se debe monitorizar pulsos periféricos de las extremidades inferiores, recurriendo al estudio con Doppler cuando los pulsos no se palpen; siendo esencial el no mantener la contrapulsación más de lo que es imprescindible, retirando por tanto el balón lo antes posible 

4.5.2. Dispositivos de asistencia circulatoria 

Los dispositivos de asistencia circulatoria son artefactos capaces de bombear la sangre sustituyendo la función del ventrículo. Estos dispositivos están indicados en pacientes que presentan bajo gasto cuando las medidas convencionales fallan, incluyendo el BCIAo, y siempre que el paciente reúna criterios de recuperabilidad. Dada la elevada morbimortalidad y el elevado coste de los sistemas de asistencia, se deben extremar las indicaciones y considerar que en la mayoría de los casos la asistencia circulatoria es un puente a una terapéutica definitiva como el trasplante cardiaco 22, 23, 24 

La decisión de colocar un dispositivo de asistencia ventricular debe pasar por diferentes etapas: 

- Reconocer la gravedad de la situación mediante los clásicos criterios hemodinámicos de Norman a saber: IC<1.8 l/min/m2; Presión arterial sistólica<de 90 mmHg; Presión en AI ó AD>20 mmHg; Resistencias sistémicas elevadas>2100 dinas/cm2. 

- Eliminar una contraindicación temporal o definitiva que por sí misma agrava el estado hemodinámico. 

- Evaluar al paciente bajo soporte inotropo máximo incluido Adrenalina a 0.05 gr/kg/min y con la adición del BCIAo. 

- Descartar la posibilidad de un fracaso Multiorgánico en curso. 

4.5.2.1.Indicaciones clínicas para implantar un dispositivo de asistencia circulatoria 

En la tabla 2 se clasífican las indicaciones clínicas más consensuadas en el momento actual. 

-Síndrome de bajo gasto perioperatorio, como ayuda a la salida de bomba o como soporte postoperatorio en tanto se permite la recuperación del miocardio o se realiza un trasplante cardiaco. 

-Fallo primario severo del injerto en el paciente trasplantado cardiaco, como puente a un retrasplante. 

-Miocardiopatías y miocarditis graves como puente al trasplante. 

-Shock cardiogénico post infarto 

La selección del paciente sigue siendo el factor determinante más importante del éxito, como premisa, puede decirse que los criterios de selección del candidato a trasplante cardiaco son bastante orientativos. La mayoría de los grupos con experiencia en este tipo de asistencia se decantan por indicaciones en situaciones clínicas concretas ya que es importante diferenciar los parámetros hemodinámicos que pueden indicar la utilización de una asistencia circulatoria de aquellas situaciónes clínicas susceptibles de beneficiarse de la misma, bien porque cabe esperar recuperación de la función cardiaca o como puente al trasplante25. 

Es lógico pensar que los mejores resultados, en cuanto a supervivencia, sea para las indicaciones más electivas entre las que se encuentra el puente al trasplante en candidatos bien seleccionados; aunque éste tiene peor pronóstico que en aquellos pacientes que no requieren soporte circulatorio previo 26, 27 

En el síndrome postcardiotomía es importante, aunque frecuentemente difícil, poder diferenciar un síndrome de aturdimiento miocárdico post-CEC de un infarto perioperatorio extenso, puesto que en el primer caso es esperable la recuperación de la función cardiaca mientras que en el infarto perioperatorio la asistencia circulatoria la mayoría de las veces constituye un puente al trasplante 28, 29, 30, 31. 

Cuando la indicación es por imposibilidad de destete de la CEC, debe realizarse antes un bypass cardiopulmonar total de ayuda durante por lo menos 30' con el corazón totalmente descargado y latiendo en normotermia. 

Cabe esperar que, con la mayor experiencia en la utilización de estos dispositivos y la evaluación de los registros internacionales que ya están en marcha, se pueda definir en el futuro con mayor precisión la selección de estos pacientes 32, 33 

Una vez seleccionado el enfermo, la elección del dispositivo depende fundamentalmente de la disponibilidad y experiencia en el medio donde se utiliza, del requerimiento de soporte parcial o total y del tiempo que se prevé de asistencia34. 

4.5.2.2.Tipos de asistencia circulatoria. 

La asistencia circulatoria puede ser univentricular o biventricular. La indicación de realizar asistencia en un ventrículo u otro o en ambos viene dada por los parámetros hemodinámicos. Por lo general el proceso que conduce al fallo de un ventrículo acaba afectando al otro. El progreso de la biotecnología permite disponer de distintos dispositivos para poder aplicarlos de forma que se adapten más adecuadamente a las características del fracaso cardiaco Esta asistencia puede ser parcial o total de acuerdo con la causa y el grado del fracaso cardiaco y las características de la asistencia pueden variar según exista o no posibilidades de recuperación de la función miocárdica. Los dispositivos de asistencia circulatoria se pueden clasíficar de acuerdo al tipo, nivel y duración máxima de la asistencia, así como por las características, localización y mecanismo de la bomba impulsora. Entre los más de 20 dispositivos de asistencia circulatoria existentes describiremos escuetamente los mas utilizados (tabla 3). 

4.5.2.2.1.El soporte cardiopulmonar percutaneo (ECMO):  

Permite una asistencia biventricular parcial; por medio de un sistema de CEC portátil en el se incluye una bomba centrífuga (antes una bomba peristáltica, de rodillo igual a la CEC), un intercambiador de temperatura y un oxigenador de membrana. Es de fácil y rápida implantación y la canulación puede realizarse por vía percutánea a través de la vena y la arteria femoral. Con su uso puede lograrse un Índice Cardiaco superior a 2 l/min/m2. 

Se ha utilizado en paradas cardiacas y en shock cardiogénico secundario a IAM, así como en situaciónes de hipoxemia severa secundarias a SDRA. También se utiliza por algunos equipos de forma preventiva como una asistencia temporal en pacientes sometidos a ACTP de muy alto riesgo, ya que garantiza una estabilidad hemodinámica durante la oclusión coronaria y puede limitar el riesgo de fibrilación ventricular. 

Su principal inconveniente radica en el soporte limitado que proporciona con flujo no pulsátil, no descarga el corazón y no mejora la contractibilidad razón por lo que generalmente se le asocia Contrapulsación Intraaórtica; precisa de anticoagulación y los riesgos de hemorragia y de embolización son significativos; puede ocasíonar problemas isquémicos en miembros inferiores como consecuencia de la canulación arterial y de la permanencia de las cánulas. Por ello su aplicación debe restringirse a un período corto de tiempo, en general menos de 48 horas, no debiendo superarse un máximo de 3 a 7 días y no siendo aconsejable que se utilice mas de 6 horas, sobre todo si en vez de una bomba centrífuga se utiliza una bomba peristáltica por el nivel de destrucción celular, la desnaturalización de proteínas, el consumo de factores de coagulación y la activación de leucocitos y mediadores. Por ello su indicación terapéutica actual mejor definida podría ser el shock cardiogénico secundario a IAM de menos de 6 horas de evolución, que no mejora con tratamiento fármacológico máximo y con BCIA; en estos casos el ECMO puede permitir la realización de la ACTP o la revascularización miocárdica de urgencias. 

4.5.2.2.2.Los sistemas de resucitación aguda  

como el PCPS o el Hemopumpque se insertan percutaneamente y proporcionan soporte circulatorio limitado. Son idóneos para periodos cortos de asistencia, como la que se puede requerir durante una angioplastia de alto riesgo en la sala de cateterismo.La hemopump es un dispositivo de asistencia parcial al ventrículo izquierdo de flujo continuo con el que se alcanza incrementos mayores del gasto cardíaco que con el BCIAo (hasta un 50%), pudiendo alcanzar un flujo de hasta 3,5 l/m.; es una turbina basada en el principio del tornillo de Arquímedes, que es activada por un cable flexible y que rota a 25.000 rpm extrayendo la sangre del ventrículo izquierdo y expulsándola en la aorta ascendente. El dispositivo que tiene un calibre del 21 F se coloca con control radiológico en el VI. Su inserción se realiza a través de la arteria femoral por incisión quirúrgica, si esta vía no es posible y en situaciones dramáticas cuando no se dispone de otro tipo de asistencia, puede utilizarse un acceso quirúrgico por la arteria ilíaca o la aorta torácica. En la actualidad se esta diseñando una versión para su implantación con técnica percutánea. 

Precisa de anticoagulación y puede producir complicaciones isquémicas graves por la canulación y por el mantenimiento intraarterial del dispositivo. La colocación de una parte de la bomba en el tracto de salida del ventrículo izquierdo puede desencadenar arritmias ventriculares sobre todo en pacientes con IAM. 

El sistema no esta aún aprobado por la FDA y no está comercializado en España. Se ha utilizado en el shock cardiogénico por IAM y en el síndrome postcardiotomía. Esta contraindicada en valvulopatías aórtica, prótesis aórticas, disección aórtica, arteriopatía aortoilíaca severa y obviamente en aquellas situaciónes en que esta contraindicada la asistencia circulatoria en general 

4.5.2.2.3.Las bombas centrífugas externas  

como el Biomedicusque propulsan la sangre desde la aurícula (derecha o izquierda) hasta la aorta/arteria pulmonar mediante una bomba centrifuga que se sitúa fuera del paciente. Es el dispositivo mas utilizado pero tiene el inconveniente de no proporcionar flujo pulsátil. 

Son dispositivos de asistencia parcial univentricular o biventricular Estos dispositivos pueden alcanzar unos flujos algo superiores a 2 litros y mantener una presión aórtica media de 90 mmHg. Para su implantación y retirada es necesario realizar una esternotomía media. Pueden utilizarse las mismas cánulas que en la CEC situándose en AD y AP para la AVD y en AI y raíz de Ao para la AVI . Su uso está limitado como máximo a una ó dos semanas por la aparición de importantes complicaciones hemorrágicas. Durante su aplicación debe vigilarse la relación entre la velocidad de rotación de la bomba y el flujo alcanzado. Una disminución de ésta relación puede ser debida a: 

a) Una disminución de la presión de llenado de la bomba por: 

a) Hipovolemia 

b) Mejoría de la función del ventrículo asistido. 

c) Obstrucción de la vía venosa. 

B) Un aumento de la resistencia a la eyección por: 

a) Aumento de las resistencias vasculares 

b) Obstrucción de la vía arterial. 

La bomba centrifuga mas utilizada es la Biomedicus. Utiliza un mecanismo tipo Vortex donde el sistema impulsor se mueve magnéticamente acoplado a un motor de aire frío controlado por una consola externa; está constituido por unos conos que rotan a elevada velocidad produciendo una energía cinética que por la geometría de la salida de la cámara se transforma parcialmente en energía estática incrementando la presión y produciendo un flujo continuo. 

Esta bomba presenta como ventajas su facilidad de la implantación durante la cirugía cardiaca, el bajo coste del material desechable al no precisar de válvulas, sacos o diafragmas y su capacidad para utilizarse tanto para soporte uni como biventricular. Sus principales inconvenientes son su flujo no pulsátil, los trastornos de coagulación que puede ocasionar y los riesgos de accidentes tromboembólicos. 

4.5.2.2.4.Las bombas pulsátiles externas (Biomed BCM ).  

En lugar de una bomba centrifuga poseen un mecanismo neumático que propulsa la sangre proporcionando un flujo pulsatil. Son dispositivos de asistencia parcial o total, univentricular o biventricular, pudiendo alcanzar un flujo pulsátil superior a 5 litros. Todos ellos precisan para su implantación de cánulas de gran diámetro (50 F) bajo CEC. Las consolas de activación liberan una energía neumática a frecuencia y volumen variables. 

Las bombas volumétricas se basan todas ellas en una concepción similar. Un cárter externo y rígido dividido en dos cámaras por un elemento flexible y elástico - saco ó diafragma- que es comprimido y distendido por la acción en una de las cámaras de un gas, generalmente aire comprimido ó helio; de esta forma se transmiten las variaciones de presión y volumen a una segunda cámara que se llena y se vacía de sangre al estar conectada con válvulas unidireccionales, generalmente costosas prótesis mecánicas, a un conducto de entrada y a otro de salida que a su vez, mediante dos tubos, se conectan a las dos cánulas implantadas. La presión en la cámara impulsora debe ser en la sístole superior en 10 ó 20 mm de Hg a la presión pulmonar en la asistencia ventricular derecha y de 40-50 mm de Hg a la T.A.S sistémica en la asistencia ventricular izquierda. Si la presión es insuficiente la eyección ventricular de la asistencia es incompleta. 

Las bombas tipo saco tienen la ventaja sobre las diafragmáticas de no existir un punto de unión con el cárter externo, recoveco que teóricamente puede convertirse en una fuente de trombos. 

Para ayudar al llenado de la cámara y dado la resistencia de las cánulas, estas bombas producen una depresión diastólica; si ésta es muy intensa puede favorecer la repermeabilización del agujero oval en las asistencia izquierda con la creación de importante shunt derecha-izquierda, ocasionando una hipoxemia grave. El exceso de presión negativa puede también colapsar la pared auricular sobre la cánula impidiendo ó dificultando el llenado. 

La frecuencia del ventrículo asistido se sincroniza con el E.C.G ó con la curva de presión. El mejor reglaje debe lograrse cuando el dispositivo se llena durante la sístole del ventrículo asistido y se vacía durante su diástole. No obstante, el dispositivo puede funcionar asincrónico con el ventrículo asistido pero en esta situación los flujos alcanzados deben ser menores, si esto no fuera así, es un signo de la pésima función ventricular indicando generalmente un mal pronóstico. 

Las ventajas de las bombas volumétricas externas son el proveer un flujo pulsátil, más fisiológico; posibilitar una asistencia uni o biventricular; permitir un soporte durante dos o más semanas y tener una incidencia de accidentes tromboembólicos relativamente baja. Sus inconvenientes son la dificultad para la inserción de las cánulas, el precisar de anticoagulación con el riesgo de hemorragias, el tener una incidencia de infecciones mayor que con las bombas centrifugas y sobre todo el elevado coste de los equipos. Por todo ello, a pesar de presentar ventajas evidentes, su tasa de utilización según demuestra el Registro Internacional es un 50% menor que el de las bombas centrifugas 

Las Bombas volumétricas externas más utilizadas son: La Abiomed, que es la única aprobada por la FDA para su uso en el síndrome postcardiotomía, consta de dos cámaras de poliuretano no trombogénico conectadas en serie que realizan una función sustitutoria de la aurícula y del ventrículo; la consola detecta por sensado cuando la cámara de bombeo está llena de sangre y la vacía con aire comprimido a presión positiva. Su mecanismo es el de una bomba de saco a diferencia de la Thoratec Pierce-Donachy que es una bomba de diafragma y que se coloca sobre el abdomen del paciente como la Biomed BCM. Esta última ha sido desarrollada en España por Duarte y Cañizo. Presenta como ventajas el que puede utilizarse como consola la de un contrapulsador con el ahorro económico y la simplificación que ello representa; además la cánula de entrada es semi-rígida y distensible, lo que impide la transmisión a la aurícula de una excesiva presión negativa. La cámara es transparente lo que permite la vigilancia visual de su llenado y vaciado. 

4.5.2.2.5.Las bombas pulsátiles implantables heterotópicas (Novacor ).  

Estos dispositivos quedan alojados en la pared del abdomen y propulsan la sangre desde el ventrículo izquierdo a la aorta ascendente. Permiten asistencia ventricular izquierda durante periodos de tiempo prolongados y permiten la movilidad del paciente, ya que tienen poco peso y la fuente de energía de la bomba es externa al paciente. Existen dos dispositivos de este tipo, de características muy similares, el Novacor y el Thermedics (Heart Mate), ninguno de los dos dispone de la aprobación de la FDA para su utilización. Su desarrollo principalmente ha sido motivado por la necesidad de disponer de sistemas de soportes circulatorios implantables que permitan un puente al trasplante de hasta varios meses de duración ante la limitación de donantes y las consiguientes listas de espera (en EE.UU. 500 días para pacientes de grupo 0, con una mortalidad en lista de espera en 1.992 del 50%). Estos dispositivos realizan una asistencia únicamente ventricular izquierda logrando un débito pulsátil máximo de hasta 11 litros. Permiten una autonomía relativa del paciente, compatible con cierta actividad física y los componentes del sistema tienen una durabilidad y fiabilidad suficientes. La cánula de entrada se coloca en el apex del ventrículo izquierdo por lo que no deben utilizarse en situaciónes en que la función ventricular pudiera recuperarse; ambos dispositivos precisan para su inserción de bypass cardiopulmonar total. La principal diferencia entre los dos equipos es que mientras el Novacor dispone de una electrónica implantable y solo las baterías son externas, en el Thermedics (versión electromecánica) la electrónica de control también es externa. El novacor se ha implantado en 300 pacientes con un tiempo medio de asistencia de 52 días (de 1 a 335 días). 

En su uso, al ser un puente para el trasplante, deben respetarse las indicaciones y contraindicaciones del mismo; Al ser una asistencia únicamente izquierda y heterotópica no debe utilizarse en pacientes con afectación ventricular derecha severa o con arritmias ventriculares graves no controladas. 

En nuestro país y en el momento actual se debe ser muy restrictivo en la indicación de estos dispositivos ya que, gracias a la buena gestión de la Organización Nacional de Trasplante, hay una elevada tasa de donantes en relación a otros países, por lo que nuestra lista de espera es corta, con tiempos de espera breves y con baja mortalidad. Así, en 1.995 se trasplantaron al 82% de los pacientes antes de que transcurrieran dos meses de su inclusión en la lista de espera y la mortalidad global en este período fue de únicamente un 6,5% y de un 10% en 1.994; mientras que en un estudio realizado con el Novacor en 180 pacientes, la mortalidad durante la espera del trasplante fue del 38%, siendo similar los resultados obtenidos con el Thermedics (33% en una serie de 148 pacientes y un 26% en la experiencia del grupo de Cleveland). Probablemente en España podría justificarse su uso y sus elevados costes en pacientes hiperinmunes del grupo O en los que se prevea por ello una espera prolongada para el trasplante. 

4.5.2.2.6. Corazón Artificial Total (Jarvik 7): 

El desarrollo del corazón artificial total se encuentra actualmente en una fase de transición, inicialmente de mecanismo neumático, se pretende conseguir una fuente electromagnética con el fin de lograr mayor autonomía y conseguir la finalidad siempre buscada de asistencia prolongada e idealmente definitiva, ya que en la actualidad sólo se consigue una asistencia ventricular prolongada como puente al trasplante. 

El implante de un corazón artificial total supone la resección del corazón nativo y su sustitución por un dispositivo mecánico que realice las funciones de ambos ventrículos. Teóricamente el corazón es uno de los órganos cuya función es más fácil de reproducir puesto que no tiene actividad anabolizante imprescindible y no participa en complejas transformaciones bioquímicas; su producción hormonal, representada por el factor natriurético auricular no es crítica y, quizás lo más importante, su función se basa en dos unidades macroestructurales, los ventrículos, y no en la suma de función de pequeñas unidades como ocurre en el pulmón (alvéolos) o los riñones (nefronas); por otra parte, la base de su funcionamiento como bomba de fluídos no supone una barrera tecnológica. Esta sencillez mecánica hizo pensar durante mucho tiempo en la posibilidad de diseñar corazónes implantables definitivos; después del primer implante realizado en 1969 en Texas Heart Institute, Houston, se abrió una amplia línea de investigación en varios centros con el objeto de desarrollar un sistema definitivo; los resultados sin embargo, tardaría años en llegar, las complicaciones generadas por los dispositivos y los bajos índices de supervivencia de los implantes, obligaron a adoptar actitudes más conservadoras. 

Jarvik 7: Es el modelo que cuenta con mayor número de implantes. Reside en posición ortotópica. Consiste en dos ventrículos, cada uno con dos cámaras separadas por una membrana; funciona mediante una bomba neumática que modifica la presión en la cámara aérea del ventrículo, desplazando la membrana para succionar o impulsar la sangre. La implantación es similar a la técnica empleada en el trasplante cardíaco ortotópico. Inicialmente se diseñó como dispositivo de asistencia definitiva, pero debido a la alta tasa de complicaciones y a la escasa independencia del paciente respecto a la consola, solo esta autorizado como puente al trasplante cuando se prevé que el tiempo de espera será prolongado. 

Actualmente están en fase experimental otros dispositivos con un mecanismo impulsor electromagnético que permitirá mayor autonomía del paciente. 

Las ventajas son el flujo pulsátil, la capacidad de soporte biventricular y la posibilidad de movilización del paciente. Los principales inconvenientes son que el corazón tiene que ser extraído, la técnica de colocación es laboriosa, tiene un alto costo y está asociado a alta incidencia de procesos tromboembólicos e infecciosos. 

4.5.2.3.Indicacion del tipo de asistencia: 

El análisis de la situación clínica, la etiología del fracaso cardiaco, los parámetros hemodinámicos y los datos ecocardiográficos permiten decidir en cada caso si se realiza una asistencia univentricular o biventricular. Ante un fracaso biventricular severo debe indicarse siempre una asistencia biventricular. La asistencia univentricular derecha en muy pocas ocasiones esta indicada ya que el aumento brusco del flujo auricular izquierdo generalmente se acompaña de la aparición de fracaso ventricular izquierdo. Mas difícil es valorar si , ante un fracaso ventricular izquierdo, debe realizarse una asistencia ventricular izquierda o una biventricular. Así, ante una insuficiencia aislada del ventrículo izquierdo parece lógico indicar solo una asistencia ventricular izquierda, Pero ésta puede desencadenar una insuficiencia ventricular derecha previamente subclínica al incrementar el retorno venoso y al desplazar hacia la izquierda el septo interventricular35. Aunque también, en una situación de fallo ventricular izquierdo severo con discreto fracaso ventricular derecho asociado, éste último puede mejorar al aplicarse una asistencia únicamente ventricular izquierda que disminuya la postcarga ventricular derecha y mejore la compliance de dicho ventrículo. En estos casos, debe implantarse inicialmente la asistencia ventricular izquierda y en el quirófano analizar con diferentes flujos el comportamiento hemodinámico de las cavidades derechas, colocando una asistencia derecha si la PVC>15-20 mm Hg, la PAPM >20 mm Hg, la SaO2<70% o RVP> 400 dinas/seg/cm2. Otros autores miden la Fracción de Eyección del VD y, si es menor de 15% después de una asistencia VI máxima, indican la asistencia derecha. No obstante la decisión no es sencilla hay autores que sostienen que en la mayoría de los pacientes en los que se realiza una asistencia como puente para el trasplante ésta puede ser únicamente ventricular izquierda, mientras que en el síndrome postcardiotomia consideran que debe ser siempre biventricular. 

4.5.2.4.Contraindicaciones : 

Debido a que una de las indicaciones más importantes de la asistencia circulatoria es el puente al trasplante, se respetarán todas las contraindicaciones de éste; la edad en el momento actual no es un criterio de exclusión, hay series que no encuentran diferencias en la supervivencia por encima y por debajo de los 70 años (Golding), incluso se informan resultados excelentes en un grupo de 18 pacientes con edad media de 71.3 años (Wareing); obviamente, si el paciente es candidato al trasplante deberá respetarse la edad límite de éste. Otras contraindicaciones no son fáciles de identificar en el momento de implantación del dispositivo, aunque los criterios de exclusión más aceptados son: Imposibilidad de controlar una hemorragia del corazón o de los grandes vasos, insuficiencia valvular aórtica y /o pulmonar significativas, reanimación cardiopulmonar prolongada, enfermedad pulmonar crónica severa, insuficiencia hepática grave, insuficiencia renal persistente, sepsis, déficit neurológico, coagulopatía severa, fracaso de dos ó más órganos o sistemas; todos estos factores son considerados predictores de baja supervivencia. 

4.5.2.5.Vigilancia 

La vigilancia clínica y hemodinámica no difiere de los pacientes intervenidos bajo circulación extracorpórea, aunque con algunas particularidades. La monitorización hemodinámica con catéter de Swan-Ganz tiene sus limitaciones, si bien la medida de la presión auricular derecha y de las presiónes pulmonares son válidas, la presión de enclavamiento pulmonar (PCP) es de interpretación más difícil debido a la asímetría en la función de ambos ventrículos, por lo que preferentemente debería colocarse un catéter para monitorizar la presión en la aurícula izquierda; La medida del gasto cardiaco por termodilución no es fiable en caso de asistencia ventricular derecha o biventricular, puesto que una parte desconocida del líquido frío inyectado en la aurícula derecha pasa al circuito de la asistencia; por ésto, la aproximación indirecta del gasto mediante la monitorización continua de la saturación venosa mixta, conociendo los otros factores de los que depende, tiene un especial interés en estos pacientes. Finalmente, la medición del gasto continuo por efecto doppler mediante sonda transesofágica es otra alternativa aunque de difícil manejo debido a la inestabilidad de la sonda en el esófago. En cuanto a las dosis de inotropos, deben mantenerse al mínimo posible, lo necesario para manejar las resistencias periféricas y si se está contrapulsando, se continua con el balón hasta después de retirada la asistencia. 

La ecocardiografía transesofágica tiene un interés múltiple: permite determinar la necesidad de una asistencia uni o biventricular; detectar complicaciones tales como lesión auricular por efecto aspirativo de la bomba, shunt derecha izquierda e insuficiencia mitral por caída de la presión en la aurícula izquierda, aparición de una insuficiencia aórtica asociada creando un circuito cerrado entre la cánula auricular y la aórtica dando un gasto de la asistencia elevado pero sin beneficios para el paciente, evaluación de la función ventricular derecha cuando esta cámara disfunciona por el aumento del retorno venoso tras asistencia univentricular izquierda; el ecocardiograma en fin permite seguir la evolución de la asistencia y aportar elementos útiles para el destete tal como la eventual recuperación de la función ventricular. 

Finalmente los estudios analíticos de rutina y los de coagulación, permiten la detección y evolución de otras complicaciones frecuentes como la coagulopatía, disfunción renal, hepática, etc. 

El proceso de desconexión y retirada de la asistencia se realizará en función del seguimiento antes comentado y la técnica dependerá del tipo de dispositivo utilizado, con disminución de flujos, volúmenes o frecuencias. En las bombas centrífugas se disminuirá el flujo de a 0.5 l/min y en las volumétricas la frecuencia de 1 a 3; se realizarán determinaciones hemodinámicas durante todo el proceso con el fin de decidir el momento de la desconexión total si ésta es posible. Se debe tener en cuenta la necesidad de aumentar la anticoagulación por el especial riesgo de trombosis en este momento. 

4.5.2.6. Complicaciones 

Son múltiples y prácticamente afectan todos los sistemas, de allí que la mortalidad en la mayoría de las series sea alta. La hemorragia es la complicación más frecuente para cualquier tipo de dispositivo, presentándose en el 87% de las bombas centrífugas y en el 76% de las pulsátiles 36, 37. La evolución de la función renal durante las primeras 12 hs tiene valor pronóstico para la desconexión y supervivencia, la asociación de fallo biventricular severo y fracaso renal precoz, es un signo de mal pronóstico. Otras complicaciones son déficit neurológico, embolismo, infección, coagulación intravascular diseminada, cianosis secundaria a un foramen oval permeable, insuficiencia respiratoria, necesidad de reintervención, gasto cardiaco inadecuado y obstrucción de la cánula de entrada. 

Con las bombas centrífuga las complicaciones hemorrágicas son la causa principal que impide la desconexión y con las pulsátiles es la infección, claramente relacionada con la duración media de la asistencia. 

4.5.2.7.Resultados de la asistencia circulatoria: 

Desde el año 1985 existe un Registro Internacional de Asistencia Circulatoria bajo los auspicios de la Sociedad Americana de Organos Internos Artificiales y la Sociedad Internacional de Trasplante Cardiaco, donde de forma voluntaria se recoge la experiencia clínica en el uso de dispositivos ventriculares y de corazónes artificiales. Los resultados globales del Registro Internacional indican un porcentaje de desconexión del 45% con un alta hospitalaria del 25% del total de los enfermos. Se encuentra una mayor probabilidad de desconexión cuando se realiza asistencia univentricular izquierda y una menor supervivencia hospitalaria cuando la asistencia es biventricular. Sin embargo, no hay diferencia significativa en cuanto a la desconexión ni en cuanto al alta hospitalaria si los dispositivos son pulsátiles o centrífugos (tablas 4, 5 y 6). 

4.6. EL DESTETE DE LOS SOPORTES CIRCULATORIOS 

A medida que las áreas isquémicas del miocardio recuperan su función durante las horas o días que sigue a la cirugía la situación del paciente permite el destete de las distintas modalidades de sostén cardiológico, comenzando con aquellos dispositivos o fármacos asociados a mayores riesgos y efectos colaterales. 

En primer lugar debe considerarse el destete de los dispositivos de asistencia mecánicos. La asistencia circulatoria de flujo continuo aun mas que la pulsatil producen un efecto deletéreo sobre todos los órganos y sistemas y marcados trastornos de coagulación por ello, a pesar de que se han publicado supervivencias con largos periodos de mantenimiento de asistencias es recomendable retirarlas lo mas precozmente que la situación lo permita. El BCIAo se retira paulatinamente, disminuyendo primero la pulsación con respecto al latido 1:2 y !:3, para después disminuir el inflado, comprobando que estas maniobras no producen una situación deletérea en el estado del paciente. Idealmente, deben disminuirse de forma concomitante el soporte fármacológico para obtener una dosis mínima ideal antes de retirar el dispositivo, con el objeto de si se produce un deterioro de la función ventricular al extraerlo tener margen para incrementar los inotropos. 

La retirada de la asistencia fármacológica debe iniciarse por los agentes con efecto alfa ya que la vasoconstricción inducida mantiene la perfusión coronaria y cerebral a costa de la perfusión esplácnica y periférica con lo que la isquemia resultante en estos territorios puede conducir al desarrollo de necrosis tisulares, insuficiencia renal y acidosis metabólica con la contribución al fallo multiorgánico que ello conlleva. Cuando han sido reducidos los agentes hasta sus dosis beta se irán retirando por orden decreciente de potencia hasta por último que queda la Dopamina a dosis dopaminérgica para control de la diuresis. 

	

	
	
5. MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN EL POSTOPERATORIO DE CEC
La hipertensión arterial es una manifestación frecuente en el postoperatorio de CEC descrito por algunos autores como una de las fases "fisiológicas" en la restauracion de la estabilidad hemodinámica post-CEC. Generalmente se asocia a taquicardia, ambas debida a la descarga adrenérgica que sigue a la resolución del efecto anestésico, así como a factores intra y postoperatorios (catecolaminas endógenas, aumento de la reactividad vascular, etc.). Obviamente el grupo de pacientes previamente hipertensos será especialmente susceptible a este fenómeno. Si bien es imprescindible mantener una presión arterial media adecuada para la perfusión de los órganos, especialmente el miocardio, la hipertensión arterial debe ser tratada enérgicamente. Hay grupos de patología que particularmente tienden a desarrollar HTA severa y donde su control debe ser aun mas preciso. Es el caso de las correciones quirúrgicas de coartacion aórtica, las disección aórtica y la sustitucion valvular por estenosis aortica. En estos casos, suele existir una importante hipertrofia ventricular izquierda que, junto a unas resistencias vasculares elevadas, conduce al desarrollo de hipertensión arterial severa. La hipertensión arterial puede comprometer las suturas vasculares, especialmente las realizadas en la aorta, y disminuye el flujo diastólico coronario por el aumento de la postcarga. 

Entre las medidas terapeúticas para el control de la hipertensión arterial se encuentra: 

1-Analgesia adecuada: Se utilizara cloruro morfico o fentanilo durante la fase inicial del postoperatorio. Posteriormente se pueden administrar otros analgésicos como antiinflamatorios no esteroideos u opiaceos. Considerar la analgesia epidural o radicular en caso de toracotomía como en las reparaciones de la coartación aórtica. 

2-Adecuación de la volemia y uso racional de las catecolaminas 

3-Perfusión de nitrovasodilatadores por via parenteral. Inicialmente se debe utilizar la nitroglicerina en pacientes coronarios y comenzar con una perfusión de nitroprusiato si la nitroglicerina es ineficaz, como sucede en la mayoría de los casos. El nitroprusiato es un vasodilatador arterial muy efectivo con una buena relación dosis-respuesta , pero que no debe mantenerse mas de 48 horas, especialmente en presencia de insuficiencia renal. En cuanto el paciente pueda tener ingesta oral, debe iniciarse tratamiento con vasodilatadores orales o inhibidores de la ECA. 

4. Administración de nifedipina o captopril sublingual como metodo de control transitorio de la hipertensión arterial 

5. Betabloqueantes intravenosos. Su uso esta indicado en el control de la hipertensión arterial severa en presencia de una función ventricular adecuada. Son de primera elección en el postoperatorio de la disección aórtica donde ademas de reducir la presión arterial disminuyen la frecuencia cardiaca consiguiendo un menor impacto del flujo sanguíneo sobre la pared aórtica. Puede comenzarse el tratamiento con pequeños bolos de 1 mg de propanolol IV hasta llegar a 5 mg o alteranativamente labetalol en perfusión continua a dosis de 0,3-3 mg/min. 

6. Hidralazina por via IV a dosis de 12.5-25 mg/4-6h es util para sustituir el tratamiento con nitroprusiato cuando este se prolonga en el tiempo y los antihipertensivos orales no estan indicados. 

7. Urapidil: El Urapidil es un fármaco bloqueante periferico de los receptores  1 postsinápticos en los vasos perifericos así como agonista de los receptores serotoninergicos en el SNC, disminuyendo el tono simpático y aumentando el tono parasimpático. A diferencia de los antagonistas  1 puros, no produce taquicardia refleja y es moderadamente venodilatador. Se ha utilizado en el postoperatorio de cirugía cardiaca para el manejo de la hipertensión arterial, sugiriéndose incluso su papel como miocardioprotector por sus efectos sobre el tono simpático38. El Urapidil se administra en bolos de 25 mg por via IV seguidos de una perfusión de 9-30 mg/h. 

8. Control de la presión arterial a medio y largo plazo. Para ello se dispone de los inhibidores de la ECA (Captopril y enalapril) y calcioantagonistas (Nifedipina). En pacientes coronarios con buena función ventricular el uso de betabloqueantes puede ayudar al control de la presión arterial. 

	

	
	6. HIPERTENSIÓN PULMONAR EN EL POSTOPERATORIO DE LA CIRUGÍA CARDIACA. El FRACASO PRIMARIO DEL VD
La hipertensión pulmonar (HTP) severa es un factor que añade una gran morbimortalidad a la cirugía cardiaca. En el adulto, la HTP es en la gran mayoría de los casos la consecuencia de una valvulopatía mitral evolucionada, y mas raramente secundaria a cardiopatías congénitas. Aunque la hipertensión pulmonar ha sido objeto de una gran atención desde el punto de vista de la terapéutica fármacológica, la realidad es mas compleja que intentar "normalizar" las cifras de hipertensión pulmonar con vasodilatadores más o menos específicos en la fase aguda intra y postoperatoria39. 

Los problemas que comporta la hipertensión pulmonar son: 

1. El fallo ventricular derecho asociado, y en general la disfunción miocárdica que acompaña al tipo de cardiopatía . 

2. Los problemas respiratorios crónicos ("pulmón mitral" y enfermedad pulmonar obstructiva crónica asociada) que suelen presentar los pacientes con valvulopatía mitral evolucionada 

3. La situación de fallo congestivo derecho preexistente que conduce a estasis venoso, congestión y disfunción hepática, necesidad de tratamiento diurético intenso para los edemas periféricos, estado nutricional generalmente deficiente, difícil control de la anticoagulación por la disfunción hepática, etc. 

4. Una situación que merece una atención especial es la hipertensión pulmonar en el trasplante cardiaco, ya que puede comprometer de forma aguda la función ventricular derecha en el injerto, a lo que contribuye no solo la cifra de hipertensión pulmonar (aumento de la postcarga del VD) sino la mayor susceptibilidad a la isquemia del VD. Por ello tan importante es la valoración y tratamiento de la HTP prequirurgica 40, 41 como su control post-trasplante42. 

5. La mayoría de los fármacos con efecto vasodilatador pulmonar tienen efecto sobre la presión arterial sistémica, lo que limita su potencial terapéutico. Para evitar este inconveniente se ha recurrido a combinaciones de vasodilatadores como la PGE1 o PGI2 por vía venosa junto a vasoconstrictores infundidos por vía auricular izquierda con relativa eficacia43. Existen trabajos en los que se pone de manifiesto que agentes como el NO inhalado44 o la Prostaciclina administrada en aerosol45 tienen un efecto altamente selectivo sobre la vasculatura pulmonar sin afectar a la presión arterial sistémica, aunque desgraciadamente con amplias diferencias de reacción de unos pacientes a otros por la distinta reactividad vascular46 y en series muy cortas. En relación a la vía de inhalación, el NO es superior a la PGI2 en el efecto beneficioso que puede tener sobre la oxigenación; pero la 2ª tiene la ventaja sobre el 1º de reducida toxicidad con parecido efecto. 

No se puede separar el tratamiento de la hipertensión pulmonar del tratamiento del fallo ventricular derecho asociado, y en general se puede decir que resulta inútil tratar una cifra de hipertensión pulmonar si no hay otros datos de deterioro hemodinámico: bajo gasto, oliguria, etc. Adicionalmente hemos de pensar que la mayoría de los vasodilatadores intravenosos que se emplean en el tratamiento de la hipertensión pulmonar tienen limitada su acción a las primeras 24-48 horas de un postoperatorio no complicado. Posteriormente debe iniciarse algún tipo de terapéutica oral sin que se disponga de parámetros para adecuar dicho tratamiento. 

Es rara la presencia de fallo ventricular derecho sin hipertensión pulmonar en el postoperatorio de cirugía cardiaca. Dicha situación puede ocurrir en casos de infarto perioperatorio de VD, en el trasplante cardiaco y en el postoperatorio de la pericarditis constrictiva. El tratamiento de esta situación apenas difiere del manejo general del bajo gasto postoperatorio, considerando siempre la optimización de la precarga ventricular derecha además del soporte inotrópico. 

6.1. MEDIDAS DE CONTROL DE LA HTP 

Antes de iniciar ningun tipo de tratamiento farmacologico es fundamental que el enfermo mantenga un adecuado intercambio gaseoso, evitando la hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis respiratoria. En segundo lugar repleccionar al paciente hasta conseguir una precarga optima para el VD, y mantener una hemodinamica adecuada. Los vasodilatadores pulmonares de que disponemos en este momento son: 

-Milrinona: Probablemente sea el fármaco de primera elección si se garantiza una precarga ventricular derecha adecuada. Tiene ademas la ventaja de mejorar el inotropismo miocárdico con poco consumo de oxígeno. 

-Isoproterenol: Por su efecto  2 produce vasodilatación pulmonar junto al efecto inotrópico. Produce mayor consumo de oxígeno y es mas taquicardizante. 

-Dobutamina: Es menos vasodilatador pulmonar que el isoproterenol pero tiene un efecto inotrópico mas marcado 

-Nitrovasodilatadores (Nitroglicerina y Nitroprusiato): Muy efectivos como vasodilatadores pero producen hipotensión sistémica que limita su utilización. 

-Prostaglandina E1: Muestra cierta selectividad por la vasculatura pulmonar, se metaboliza en un primer paso en el lecho pulmonar y por lo tanto produce menos hipotensión sistémica que los vasodilatadores convencionales. Se administra a dosis entre 10 y 100 ngr/Kg/min. 

-Prostaciclina (PGI2): A diferencia de otras prostaglandinas no se inactiva en la circulación pulmonar sino que se produce y libera hacia la circulación sistémica por las células endoteliales de la vasculatura pulmonar. La PGI2 produce una potente vasodilatación de todos los lechos vasculares, relajando los vasos de forma independiente a su tamaño ( de la aorta a los esfinterres precapilares) y localización (arterial y en menor extensión venoso, pulmonar y sistémico, en cualquier organo. Por otra parte la PGI2 es el inhibidor de la agregación plaquetaria mas potente descubierto, e inhibe tambien la adhesion de los leucocitos a la pared endotelial y su activación durante las reacciones inflamatorias. El Epoprostenol (Flolan) tiene una Vm muy corta, de 2-3 min por lo que se tiene que administrar en infusión continua y sus efectos clínicos (incluso su efecto antiagregante) no duran mas de 39 min. La dosis de infusión es de 2-5 ng/Kg/min para antiagregación, 5-15 ng/Kg/min para consegir los efectos hemodinámicos deseados y hasta 35 ng/Kg/min en el caso de HTP severa. Las dosis de PGI2 en aerosol varia mucho de unos pacientes a otros pero no difieren sustancialmente de las intravenosas. 

-Oxido Nítrico Inhalado: El Oxido Nítrico (NO) es un transductor intercelular que media múltiples respuestas biológicas. Uno de las funciones mas importantes es la mediación en la respuesta vasodilatadora a la Acetilcolina en múltiples lechos vasculares y el mantenimiento de un tono vasodilatador basal que garantiza el flujo a los órganos. La administración de NO inhalado permite ejercer un efecto vasodilatador sobre el lecho pulmonar sin afectar a la presión arterial sistémica al ser inactivado inmediatamente por la hemoglobina cuando pasa al torrente sanguíneo. Adicionalmente, este gas solo afecta selectivamente a la vasculatura pulmonar que esta en contacto con alvéolos bien ventilados, con lo cual aumenta el flujo a dichas zonas y se elimina el indeseable efecto shunt de los vasodilatadores sistémicos. 

Hasta el momento existe una experiencia limitada en la utilización de NO inhalado en el manejo de la hipertensión pulmonar en cirugía cardiaca (fundamentalmente en niños tras corrección de cardiopatías congénitas), pero en los próximos años se espera una amplia utilización de este tipo de terapéutica. La administración del NO esta limitada por la acumulación de´NO2, gas tremendamente tóxico, por lo que su monirorización es obligada. El National Institute of Occupational Safety and Health en EE.UU. sugiere un nivel máximo de NO2 inhalado de 5 ppm y un nivel recomendado de 1ppm; en UK el nivel recomendado por el Health and Safety Executive es de 3ppm47. 


	
	7. INFARTO DE MIOCARDIO PERIOPERATORIO
Es causa importante de fallo de bomba perioperatorio. Se presenta en un 6% de los pacientes (la incidencia varia entre el 3 y el 31% 48, 49, dependiendo de lo severos que seamos con los criterios diagnósticos) y es más frecuente en la cirugía de revascularización coronaria, aunque no exclusiva de ella siendo en el caso de la cirugía valvular por insuficiencia mitral mas frecuente en las reparaciones que en las sustituciones, observándose en todos los casos que se trata de un IAM inferior, probablemente por embolismo gaseoso50. 

Como factores de riesgo podemos reseñar: 

1- Enfermedad de la rama descendente de la a. coronaria izquierda ( ocurre IAMP 4,6 veces más que en presencia de enfermedad de otros vasos y es el único factor de riesgo independiente para IAMP). 

2- Necesidad de más de un injerto de vena safena. 

3. Inserción de BCIAo. 

Aunque también se han nombrado: clase funcional NYHA III-IV, cirugía de emergencia, baja fracción de eyección preoperatoria, aumento de PTDVI oclusión aórtica prolongada, cirugía cardiaca abierta previa, o estenosis del tronco como factores de riesgo, estudios recientes afirman que estos factores no afectan a la incidencia de IAMP51. 

Es de difícil diagnóstico puesto que los criterios clásicos rara vez están presentes. El pico de CPK suele ser mayor y más tardío y sólo se debería valorar las nuevas ondas "Q" como alteración eléctrica compatible, ya que las alteraciones del ST pueden ser bastante inespecíficas52. La ecografía transesofágica puede ser útil puesto que pone en evidencia nuevas alteraciones sementarias de la contractilidad. La importancia del IAM perioperatorio es su potencial arritmogénico y el posible deterioro de la función miocárdica. 

7.1.PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DEL IAMP 

7.1.1-Intraoperatoriamente :  

Parece que los eventos intraoperatorios podrían ser más importantes para el desarrollo de IAMP que la existencia de una mala bomba previa a la cirugía51. 

El IAMP puede presentarse como alteraciones del ST acompañadas de disfunción severa de VI, VD o ambos, que puede o no responder a soporte con bypass cardiopulmonar, soporte inotrópico, BCIAo, o asistencia ventricular. Estas alteraciones del ST pueden acompañarse o no de arritmias, fundamentalmente ventriculares. 

7.1.2- Postoperatoriamente :  

No existe un criterio específico para diagnosticar IAMP, por lo que se aconseja la valoración de múltiples parámetros48 

A) Cambios ECG : 

- Aparición de ondas Q  a 0,04 seg de duración y profundidad  al 25% de la R, es un indicador específico razonable, pero se ha comprobado que infravalora la prevalencia de IAMP de forma sustancial52. 

- Elevación del STa 1,5mm de la línea isoeléctrica en dos o más derivaciones de una misma región. 

- Otros cambios que sugieren IAMP son: bloqueo de rama, cambio de eje, taquiarritmias, depresión del ST  a 2mm en precordiales, o inversiones profundas de T > de 48 horas53, pero estos cambios no son específicos, pudiéndose encontrar también en la hipotermia, trauma pericárdico y alteraciones hidroelectrolíticas. 

B) Criterios enzimáticos : 

- CPK : Es una enzima que está presente en numerosos tejidos: corazón, músculo, cerebro, pero la forma específica CPK-MB se encuentra únicamente en tejido cardiaco. En el IAM se eleva a las 8-24 horas hasta las 48-72 horas del evento. Numerosos estudios 48, 54 aseguran que la CPK-MB es un buen test diagnóstico de IAMP, estableciéndose diversos límites según los autores, aunque recientemente se ha demostrado que niveles de 133 U/l medidos 15 horas después de la intervención tienen una sensibilidad de 0,6 y una especificidad de 1. El aumento de CPK es más marcado en pacientes con IAMP post by-pass o post reemplazamiento valvular mitral ( más en estos por contribuir también la aurícula ) 

- LDH1/LDH2 > 1 en las muestras recogidas en el 2° y 3° día postoperatorio. 

- Troponina I : es una proteína contráctil que comprende 3 isoformas: dos de músculo esquelético y una de fibras cardiacas. La Troponina I cardiaca es específica. El pico es a las 6 horas (mayor de 1 microgramo/l ), y desaparece en 5 días. En un estudio que compara niveles en by-pass y en cirugía aórtica, los valores medios son mayores en by-pass, correlacionándose en los aórticos con el tiempo de clampaje Ao 55, 56 

C) Ecocardiografía. La ecografía transesofágica puede ser útil puesto que pone en evidencia nuevas alteraciones segmentarias de la contractilidad 

D) Gammagrafía con Tc : Resulta positiva a las 12 horas tras un IAMP y se negativiza a los 7-10 días. Problema: los falsos positivos ( aneurismas ventriculares, miocardiopatía, endocarditis bacteriana y tras cardioversión ). 

E) Gammagrafía con Talio 

F) SPECT ( Tomografía computerizada con emisión simple de protones ). 

7.2.PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 

Es importante para prevenir el infarto perioperatorio mantener una anestesia general adecuada, ya que se asocia a mejor oxigenación sanguínea y a menor demanda miocárdica de oxígeno. Se ha comprobado que no influyen en la incidencia de IAMP ni el agente anestésico utilizado ni el uso de aprotinina a altas dosis57. 

Es fundamental el control de la frecuencia cardiaca, evitando taquiarritmias. El diagnóstico temprano, vigilando las alteraciones del segmento ST, y el tratamiento precoz. Minimizar el tiempo de clampaje y asegurar un enfriamiento cardiaco homogéneo (menor de 15°C ) durante la oclusión aórtica. 

Para el tratamiento pueden ser útiles las siguientes medidas: nitritos IV como vasodilatador coronario, nifedipina para tratar el vasoespasmo en caso de que exista, considerar revisar el by-pass o realizar otro. Asímismo se debe mejorar la contractilidad con soporte inotrópico, considerar precozmente el BCIAo para salvar isquemias saveras, o si esta indicado, una asistencia circulatoria. 

7.3. PRONÓSTICO 

Los pacientes con hipotensión arterial y fallo cardiaco tras IAMP tienen un incremento en la mortalidad hospitalaria, sobre todo si coexisten con arritmias ventriculares. 

El fallo de VI secundario a IAM masívo es la primera causa de mortalidad en las primeras 48 horas tras una técnica satisfactoria. La respuesta al Síndrome de bajo gasto es el mayor determinante de la supervivencia a largo plazo y su status funcional. 

La mayoría de los enfermos restantes no tienen detrimento en la supervivencia, pero no existe el aumento en la eyección ventricular izquierda con el ejercicio que se observa en el resto de las revascularizaciones sin IAMP. 

	

	
	8. ARRITMIAS
Las arritmias cardiacas son una de las complicaciones más frecuentes del postoperatorio de la cirugía cardiaca presentándose entre el 35 y el 50 % de los pacientes sometidos a ésta; son causa de morbilidad pero, en relación a su alta frecuencia, una rara causa de mortalidad. Si ésta ocurre, es debido generalmente a la asociación con infarto extenso y/o isquemia perioperatoria severa60. 

Existen peculiaridades en la etiología y el tratamiento de las alteraciones del ritmo propias del postoperatorio de cirugía cardiaca61. Entre los factores causales se encuentran las alteraciones electrolíticas, la agresión quirúrgica directa sobre el tejido cardíaco y las alteraciones secundarias al daño celular isquémico que se produce en el miocardio durante la CEC. 

En cuanto al tiempo de aparición respecto al postoperatorio, dentro de un amplio margen de posibilidades, las arritmias ventriculares suelen ser precoces en general debidas a alteraciones iónicas. Sin embargo, las arritmias auriculares suelen ser mas tardías, apareciendo a menudo a partir del segundo día e incluso dentro de los primeros quince días. Las alteraciones de la conducción suelen presentarse precozmente y persistir de forma variable. Los trastornos definitivos de la conducción A-V ocurren menos frecuentemente y suelen estar relacionados con el propio traumatismo quirúrgico. Descartar siempre tratamiento fármacológico previo (digoxina, betabloqueantes, bloqueantes de los canales del calcio). 

En cuanto al diagnóstico es útil la realización de aurículogramas, a través de los electrodos epicárdicos colocados durante la cirugía. Estos mismos se utilizan para el tratamiento eléctrico que debe ser el de elección inicialmente, siempre que el tipo de arritmia lo permita. 

En la tabla 7 se resume las causas y tratamiento de las arritmias mas frecuentes en el postoperatorio de cirugía cardiaca. 

Existen algunas consideraciones importantes en el manejo de las taquiarritmias en el postoperatorio de la CEC que se deben tener en cuenta independientemente del tratamiento específico de cada tipo de arritmia: 

1- La detección y corrección de alteraciones electrolíticas es prioritaria. En el postoperatorio inmediato de CEC son frecuentes la hipopotasemia y la hipomagnesemia, existiendo una gran susceptibilidad del miocardio a desarrollar arritmias. Se debe realizar un aporte de potasio en forma de ClK tendiendo a obtener niveles en el rango alto de potasio en suero (4-4.5 meq/l). Si no se conoce la cifra de potasio y existe la sospecha de que las alteraciones del ritmo se deben a hipopotasemia, el aporte de 20-30 meq de ClK en 20 minutos diluidos en suero salino puede ser suficiente. 

La correción de la hipomagnesemia es generalmente empirica, ya que raras veces se dispone de determinaciones de magnesio, y en ausencia de insuficiencia renal, la hipomagnesemia es constante en el postoperatorio de CEC (sobre todo con tratamiento diurético previo). Aunque no existen pautas bien definidas, puede aportarse de 3 a 6 gr de sulfato de magnesio en 4h., siguiendo posteriormente con una infusion para 24 h., o bien, 1.5-3 mg en 1-2 horas seguida de una infusión de 12-15 mg (8-10 amp) en 24h 62, 63, 64 

2- Las arritmias pueden ser el reflejo de un trastorno hemodinámico grave especialmente las arritmias ventriculares, cuyo diagnóstico y tratamiento es tan importante como el tratamiento específico de los trastornos del ritmo. 

3-Tanto el flutter como la fibrilación auricular de nueva aparición son muy frecuentes en el postoperatorio de CEC, siendo ambos tipos de arritmia equiparables en cuanto a factores predisponentes, presentación clínica y manejo. En el Flutter auricular se puede intentar restaurar el ritmo sinusal mediante estimulación de la auricula con una frecuencia superior a la onda de flutter aunque por lo general hay que recurrir al tratamiento fármacológico. En estos dos tipos de arritmia la pauta a seguir es: 

1-Si hay repercusión hemodinámica realizar cardioversión sincronizada 

2-Corregir alteraciones electrolíticas 

3-Frenar la respuesta ventricular con digoxina siguiendo una pauta de digitalización rápida (0,5 mg IV inicialmente seguidos de 0,5 mg a las 4-6 horas). Si no se consigue, suele ser muy eficaz el tratamiento con amiodarona 65, 66, en pauta de administración rápida, segun la pauta del European Resucitation Council "ERC", con el que se consigue ademas de disminuir la frecuencia ventricular el paso a ritmo sinusal. (300 mg en 5-10’ seguidos de 300 mg en 1-2 horas y posteriormente 600 mg en 24h). 

4-Intentar restaurar a ritmo sinusal mediante cardioversión electiva o fármacologicamente con quinidina, quinidina-digoxina, o amiodarona. 

5-Profilaxis de la arritmia. No esta bien definido en que casos debe mantenerse tratamiento profiláctico, por cuanto tiempo y su verdadera eficacia. Generalmente esta profilaxis se realiza con una combinación de digoxina y quinidina durante 1-3 semanas. Aunque se puede utilizar tambien tanto la propafenona como la flecainida con similares resultados, segun algunos autores, su efecto depresor de la contractilidad no es despreciable, particularmente en el contexto del aturdimiento miocárdico post-CEC. 

En cuanto a las Arritmias ventriculares las contracciones ventriculares prematuras (PVC’S) sólo requieren tratamiento si son mas de 10 p. m. si son aisladas, parejas o fenómenos repetitivos multifocales. Si coexiste con ritmo de base bradicárdico, pacing auricular o ventricular. Tener en cuenta siempre la hipopotasemia y la hipomagnesemia. Descartar fenómenos mecánicos irritativos. Considerar la posibilidad de isquemia miocárdica Tras la corrección de todas las posibles causas se puede administrar Lincaina un bolo de 100 mg seguido de una infusión de 1-4 mg/Kg/min, siendo tambien útil la amiodarona 67, 68. 

En la taquicardia ventricular con compromiso hemodinámico, cardioversion electrica sincronizada y sin compromiso hemodinámico, lidocaina o amiodarona como en el caso anterior. En cualquiera de los dos casos, la profilaxis de nuevos episodios, se hará siempre con lidocaina o amiodarona en perfusión. En el caso de la fibrilacion ventricular siempre, "desfibrilación eléctrica" asíncrona, la profilaxis para nuevos episodios se hará con lidocaína en bolo y luego en perfusión. 

	

	
	
9. TRASTORNOS DE CONDUCCIÓN Y BRADIARRITMIAS
Todo paciente postoperado de CEC tiene electrodos directamente situados en el epicardio, lo que permite la estimulación eléctrica cardiaca mediante un generador externo. Estos electrodos estan colocados sobre el ventrículo y muy comunmente sobre la aurícula, siendo útiles no solo para estimular eléctricamente sino para el diagnóstico de determinadas arritmias y trastornos de conducción ya que nos permite conocer la actividad eléctrica auricular y ventricular. 

Si bien los trastornos de conducción y arritmias en general son superponibles a las que puede presentar otro tipo de paciente, existen peculiaridades en la etiologia y el tratamiento de las alteraciones del ritmo cardiaco propias del postoperatorio de cirugía cardiaca. En la aparición de las arritmias en el postoperatorio de CEC influyen factores metabolicos y hemodinámicos que deben ser evaluados y corregidos a la vez que se emplean medidas terapeúticas encaminadas al tratamiento directo de la arritmia. Entre estos factores se encuentran las alteraciones electroliticas ya comentadas, la agresión quirúrgica directa sobre el tejido cardiaco y las alteraciones secundarias al daño celular isquémico que se produce en el miocardio durante la CEC. 

La evaluación del ritmo cardiaco que presenta el paciente debe realizarse desde el momento en el que llega del quirofano, y se debe utilizar la estimulación electrica siempre que sea necesario, bien por la existencia de algún tipo de bradiarritmia o de trastorno de conducción. Incluso en ausencia de alteraciones patologicas del ritmo cardiaco se debe mantener una frecuencia cardiaca, a ser posible con estimulación auricular, entre 90 y 110 lpm para optimizar la situación hemodinámica. La estimulación eléctrica cardiaca es el "inotrópico" mas sencillo de utilizar, y siempre que se pueda, se utilizara estimulación auricular o secuencial. En la tabla 8 se resumen los trastornos de conducción y bradiarritmias mas frecuentes en el postoperatorio de CEC. 

Los trastornos de la conduccion intraventricular, bloqueos de rama y/o hemibloqueos, no requieren tratamiento especial, sino observación y valoración de posible necrosis perioperatoria asociada, sobre todo si éstos son persistentes. En el caso de bloqueos bifasciculares, considerar la posibilidad, en caso de persistencia, de mp definitivo. 

	

	
	
10. SANGRADO Y TRASTORNOS DE LA COAGULACION
Aproximadamente el 10% de los pacientes sometidos a CEC requieren ser reoperados a causa de sangrado excesivo. Se considera sangrado excesivo la presencia de mas de 500ml (8 ml/kg) en la 1ª hora, mas de 400 ml (7ml/Kg) en la 2ª hora, mas de 300 ml (6 ml/Kg) en la 3ª hora, mas de 5 ml/Kg/hora durante cualquier hora posterior, sangrado total mayor de 1000 ml en las primeras 4 horas, mas de 200 ml durante 3 horas consecutivas o incremento brusco del sangrado. 

El BCP requiere e induce una coagulopatía. En estos pacientes se administra heparina con la finalidad de mantener un tiempo de coagulación activado de 400 a fin de evitar la trombogénesis intraoperatoria. El BCP induce una coagulopatía secundaria a hemodilución, consumo de elementos y factores de la coagulación y a la hipotermia que se asocia con una supresión generalizada de la cascada de la coagulación. El consumo obedece a varias causas. Por una parte las plaquetas sufren alteraciones cualitativas y cuantitativas. El numero de plaquetas disminuye debido a los traumatismos mecánicos, la adherencia a las superficies artificiales, la perdida de sangre, y la coagulación intravascular subclínica inducida por el BCP. Las plaquetas remanentes se tornan disfuncionantes por la degranulación, proceso que reduce la agregación plaquetaria, ya de por si disminuida por el tratamiento antiagregante previo. Así mismo durante el BCP se produce la destrucción y consumo de los distintos factores de la coagulación, cuya actividad se encuentra reducida posteriormente en un 30-60%69. 

Una vez finalizado el BCP se administra protamina para revertir los efectos de la heparina, pero el efecto de la coagulopatía y la disfuncion plaquetaria persiste, con lo que cabe esperar un sangrado de hasta 2 ml/kg/h durante las primeras dos horas con una disminución progresiva en las horas siguientes hasta ser insignificante. 

El control de la hemorragia y el mantenimiento del volumen intravascular es el objetivo prioritario en el enfermo sangrante, para ello se procederá a la expansión de volumen, preferentemente coloides, reservando los concentrados de hematíes para cuando la Hb sea <8 g/dl o el Hto<25% salvo que se produzca una seria inestabilidad hemodinámica, isquemia miocárdica o sangrado activo70. Para disminuir la frecuencia de las transfusiones, se puede recurrir a técnicas de autotransfusión como la donación autóloga preoperatoria y la retransfusión del drenado y a la hemodilución normovolémica durante la cirugía 71, 72. 

Ante el sangrado excesivo postquirúrgico deben considerarse las siguientes causas: reversión insuficiente de la acción de la heparina, fenómeno conocido como "efecto rebote de la heparina", defectos cuantitativos o cualitativos de las plaquetas, disminución de los factores de la coagulación, hipotermia, hipertensión, hemostasía quirúrgica inadecuada, coagulación intravascular diseminada o fibrinolisis primaria. 

El 95% del sangrado excesivo postquirúrgico es achacable a una hemostasia quirúrgica defectuosa o a trastornos plaquetarios. Por ello, tras obtener un estudio de coagulación completo, la primera medida a tomar será la infusión de plaquetas porque, aunque su recuento esté dentro de los límites normales, presentan trastornos funcionales de agregabilidad por tratamiento previo con AAS, heparina o por el mismo efecto de la CEC. Las normas para la utilización del plasma fresco congelado recomiendan su uso sólo si ya se han descartado otros motivos de hemorragia, como la insuficiente neutralización de la heparina o la trombocitopenia o bien, para la corrección inmediata del efecto de los anticoagulantes orales. Si con las medidas anteriores no disminuye el sangrado será prioritaria la revisión quirúrgica. 

Se ha utilizado preventivamente el acido epsilon amino capróico73 y cada vez se utiliza mas frecuentemente la Aprotinina, aunque algunos autores hayan correlacionado su uso con una mayor tasa de IAM perioperatorios. La Aprotinina disminuye el sangrado perioperatorio y las necesidades transfusionales, especialmente en pacientes tratados con aspirina y en reoperados74 

10.1. CONTROL DEL SANGRADO DURANTE LA CIRUGÍA CARDIACA. APROTININA 

A pesar de los avances en las técnicas quirúrgicas, el sangrado postoperatorio continua siendo la principal causa que conduce a la transfusión sanguínea y necesidad de procedimientos quirúrgicos adicionales en el postoperatorio de la cirugía cardiaca. En los últimos años, existe un gran interés en el uso de la aprotinina, un inhibidor de proteasas séricas, para reducir el sangrado y transfusiones asociadas a la cirugía cardiaca. Descubierta en los años 30 y al principio evaluada en el tratamiento de la respuesta inflamatoria sistémica en diversas enfermedades como la pancreatitis o trauma, ha demostrado efectos beneficiosos en la hemostasía después del bypass cardiopulmonar en recientes investigaciones. Este fármaco resulta especialmente útil en disminuir el sangrado quirúrgico en pacientes con disfunción plaquetaria por ingesta reciente de aspirina y en pacientes sometidos a reintervenciones cardiacas. 

La aprotinina, inhibidor no específico de proteasas séricas, es un polipéptido compuesto de 58 aminoácidos con un peso molecular de 6,512 daltons cuyo método de acción continua inexplicado. Inhibe la activación de los neutrófilos por el sistema de las calicreínas y, parcialmente la inducida por el complemento. En sinergismo con la heparina inhibe la formación de trombina a través de la inhibición de la vía intrínseca. Se ha especulado que los efectos hemostáticos vistos con aprotinina se relacionan con su capacidad para preservar la función plaquetaria y mejorar el sistema de coagulación. Se han demostrado efectos deletéreos asociados al uso de aprotinina, como efectos negativos en la función renal, ya que han encontrado que presenta gran avidez por el ribete en cepillo en el riñón. También se ha asociado a coagulación intravascular diseminada cuando se utiliza en parada circulatoria hipotérmica75. Hay algunos autores que se cuestionan un posible efecto negativo sobre los injertos coronarios76. 

10.2 ANTICOAGULACION Y ANTIAGREGACION 

10.2.1. Profilaxis con heparina de bajo peso molecular 

Los factores de riesgo e indicación de profilaxis con heparina se resumen en las en las tablas 9 y 10. Se realiza con Clexane: 40 mg/24h/sc. (Si el paciente tiene menos de 60 Kg, Clexane: 20 mg/24h/sc). 

10.2.2.Anticoagulacion 

10.2.2.1. Indicaciones de anticoagular 

- valvulopatía mitral: Es indicación de anticoagular con Sintrom a dosis suficiente para mantener un INR entre 2 y 3 (ver apéndice para las correlaciones entre el INR y el tiempo de protrombina) en caso de fibrilación auricular crónica o paroxística, embolia sistémica previa, o aurícula izquierda (AI) mayor de 55 mm.Si recidiva la embolia durante el tratamiento, mantener el INR 3 y 4.5. 

- prolapso de la válvula mitral: Tras accidente isquémico transitorio (AIT), se administrará aspirina , 325 mg/24 h, por tiempo indefinido. Se dará sintrom para mantener un INR entre 2 y 3 cuando se produzca recidiva de AIT en tratamiento con aspirina, Embolismo sistémico previo FA asociada ( crónica o paroxística ), y AI mayor de 55 mm. 

- FA no asociada a valvulopatía reumática: Se procederá a anticoagular a los pacientes: 

- Mayores de 40 años con alguna anomalía cardiaca (dilatación AI, miocardiopatía, valvulopatía aórtica), sintrom para mantener el INR entre 2 y 3. Aspirina si están contraindicados los anticoagulantes 

- Embolismo sistémico previo, mantener el INR entre 2 y 3 

En los mayores de 60 años sin anomalía cardiaca asociada, aspirina (325 mg/24h) 

- Fibrilación auricular y cardioversión electiva: En FA o flutter de más de 3 días de duración, sintrom para mantener el INR entre 2 y 3, al menos 2 semanas antes de la cardioversión, y continuarlos durante 3-4 semanas después. 

- Prótesis valvulares mecánicas: sintrom a partir de las 24 h postcirugía para mantener el INR entre 2.5 y 3.5 para prótesis aórticas y 3-4 para prótesis mitrales 77, 78. De forma práctica, en nuestro medio, se puede mantener el INR entre 2 y 3 en ambos casos. 

Si existe embolismo a pesar de correcta anticoagulación, asociar dipiridamol (400 mg/d) o sulfinpirazona (800 mg/d). 

- Bioprótesis: 

* bioprótesis mitrales: sintrom 3 meses si está en RS, manteniendo INR entre 2 y 3. Posteriormente, aspirina 325 mg/d, indefinido. Sintrom indefinidamente si FA, gran dilatación o trombos en AI. 

* bioprótesis aórticas:aspirina 325 mg/d. Sintrom indefinidamente en los supuestos anteriores. 

- Infarto agudo de miocardio: El embolismo sistémico es secundario, la mayor parte de las veces, a la formación de trombos murales en el VI, sobre todo en el IAM anterior extenso. Se presenta durante los 3 primeros meses, siendo luego muy baja la frecuencia, excepto si se desarrolla dilatación del VI con FE<35%. 

- En IAM anterior extenso, heparina sodica durante 7 días. 

- Si existe trombo intramural, sintrom durante 3 meses, con INR entre 2 y 3 

- sintrom indefinidamente si existe dilatación de VI, FE<35% o IC. 

- Miocardiopatía dilatada: En la FE<25%, sintrom indefinido para mantener INR entre 2 y 3. 

- Endocarditis infecciosa: En pacientes previamente anticoagulados (valvulopatía mitral embolígena o en FA, prótesis valvulares mecánicas), mantener la anticoagulación con heparina sodica 

- Plastia mitral y CIA con parche o edad >a 30 años: sintrom durante 3 meses. 

Tras la cirugía cardiaca el sintrom se pauta a partir de las 24h postcirugía según valores de hemostasía en ese momento. Para pautar la dosis inicial, hay que tener en cuenta: 

- Trastornos de hemostasia producidos por la CEC. 

- Posibilidad de fallo de VD con alteración de la función hepática. 

- Antecedentes de hepatopatía 

10.2.2.2. Contraindicaciones del tratamiento anticoagulante 

Ver tabla 11 para contraindicaciones de la anticoagulación absolutas, relativas y de la anticoagulación oral (ACO)

10.2.2.3. Interrupción Del Tto. Con ACO En Cirugía No Cardíaca: 

Tenemos varias opciones: 

. Interrupción de la ACO días antes, permitiendo vuelta del INR a lo normal y reiniciar ACO tras la intervención. 

. Reducir dosis de ACO para mantener INR subterapéutico durante la intervención. 

. Suspensión de la ACO e inicio de heparinización (suspender heparina 2-4 horas preoperatorio). 

En los procedimientos minimamente invasivos INR bajo o subterapeútico y dosis npormal de ACO inmediatamente posterior. O heparina perioperatoria en pacientes con alto riesgo de sangrado y trombosis. 

10.2.2.4.Anticoagulación en los procedimientos extracorpóreos 

Como ya se comento con anterioridad en los pacientes que precisan algún tipo de asistencia circulatoria, salvo que alguna alteración lo contraindique, se inicia anticoagulación a las 24 horas de la cirugía con heparina sodica IV a una infusión de aproximadamente 1000 uu/h con controles del TTP. Este es el mismo caso de los sistemas de depuración extrarrenal (dialisis, hemofiltros). 

Algunos pacientes presentan trombocitopenia o trombocitopatía de deferentes causas por lo que la anticoagulación convencional presenta mayores riesgos de sangrado; en este contexto la PGI2 se ha sugerido como una alternativa a los regímenes de anticoagulación, preservando el número y la función de las plaquetas, con redución de las perdidas de sangre y manteniendo la integridad de los sistemas intrínsecos de coagulación 79, 80. Ademas, se ha podido comprobar que la utilización de la PGI2 durante la hemodialiss o HF prolonga significativamente la vida media del filtro81. El único efecto indeseable, secundario a la vasodilatación que produce, sería la hipotensión sistémica, por lo que hay que monitorizar hemodinamicamente al paciente y mantener un adecuada replección de volumen80. Estos problemas podrían ser obviados con un regimen conbinado de heparina y PGI2, obteniendose mejores perfiles hemodinámicos y mayor duración del hemofiltro81. 

10.2.3. Antiagregación 

10.2.3.1. Indicaciones 

* Coronarios: 

- Aspirina a las 6 h de la CEC o cuando el sangrado sea < 50 ml/h. 

- Ticlopidina (250 mg /d) si ulcus sintomático en el último año. 

* No coronarios ( todo tipo de parches y bioprótesis no mitrales ) 

- Aspirina a partir de las 24 h postcirugía. 

10.2.3.2.Contraindicaciones para la antiagregación 

- Alergia al medicamento. 

- Sangrado activo postcirugía. 

- Ulcus gastroduodenal activo para la administración de aspirina. 


	

	

	
	
11. PROBLEMAS RESPIRATORIOS
Existe cierto grado de disfunción pulmonar en casi todos los pacientes sometidos a CEC. Desde la patología previa que pueda padecer el enfermo (procesos obstructivos crónicos fundamentalmente) hasta el edema agudo de pulmón por fallo de VI, pasando por el secuestro leucocitario y lesión pulmonar endotelial son muchos los factores que contribuyen a la existencia de un gradiente alveolo-arterial de oxígeno elevado, que hacen necesario la administración de oxígeno en porcentajes alrededor del 40%, sin embargo es poco frecuente complicaciones respiratorias más serias y el SDRA es realmente excepcional. 

Salvo en aquellos pacientes con patología respiratoria crónica, el destete de la ventilación mecánica no suele ser difícil y la extubación se realiza a las pocas horas de la cirugía. 

El paciente intubado y anestesiado que llega a la UCP se conecta a ventilación mecánica en la modalidad SIMV (poco frecuente es ya la utilización de ventilación mecánica controlada, aquella es de mas fácil destete y mayor confort para el paciente, no requiriendo habitualmente sedación ni relajación para la "adaptación al respirador") con una frecuencia respiratoria de 8-10 rpm y un volumen corriente de 12-15 ml/Kg /min, la fracción inspiratoria de O2 vendrá condicionada por la pO2 quirúrgica. Habitualmente se pauta una PEEP de +5 cmH2O para prevenir las atelectasias y su efecto shunt sobre la oxigenación. A los 20 min de la llegada se realiza una gasometría arterial para ajustar los parámetros del respirador. Durante el destete, según el efecto anestésico se va disipando y, siempre que haya estabilidad hemodinámica y no se presenten contraindicaciones, se procede ha ir disminuyendo paulatinamente las respiraciones mandatorias, de acuerdo con la respuesta del paciente (ocasionalmente puede requerir antagonistas de la sedación tipo fluimacina o naloxona) y vigilando que se mantenga un volumen minuto adecuado sin que se produzcan pausas importantes de apnea ni se haga a costa de taquipnea e incremento del trabajo respiratorio. Una vez llegada esta fase y con el enfermo adecuadamente despierto se le pasa a la modalidad de ventilación espontanea con presión de soporte, que será inicialmente de 20 cm H2O, para irla disminuyendo según la tolerancia del paciente. En estas condiciones se podrá proceder a la extubación que suele producirse entre las 8 y las 12 horas de la cirugía . 

El destete de la del respirador y por tanto la extubación están contraindicadas en pacientes con inestabilidad hemodinámica, trastornos neurológicos que conllevan una disminución del nivel de conciencia, hemorragia mediastínica, insuficiencia respiratoria de tipo pulmonar o no, y arritmias o disfuncion ventricular que precise importante soporte inotrópico. La presencia de BCIAo per se no contraindica la extubación. 

Los trastornos de oxigenación pueden continuar durante varios días después de la extubación debido fundamentalmente a la acumulación de líquido pulmonar, atelectasias y derrame pleural, que pueden hacer necesario la administración de oxígeno humedificado en concentraciones variables. Es fundamental la practica de una fisioterapia respiratoria adecuada e intensiva si es preciso acompañada de la adecuada analgesia para conseguir una buena toilette bronquial que provea de una adecuada oxigenación y evite la retención de secreciones que hagan proclive al paciente de infecciones respiratorias. 

Una complicación grave que ha de ser diagnosticada y tratada precozmente es el neumotorax que se puede producir durante retirada de los drenajes y obligará a una nueve toracostomía. Si el paciente no se encuentra ya en VM y el neumotorax es de pequeña magnitud y no provoca síntomas, puede ser suficiente la vigilancia del paciente. 

Aunque es frecuente la presencia de derrame pleural, suele ser serohemático por irritación o balance hídrico positivo y no requiere ser drenado salvo que produzca compromiso respiratorio. Hay que tener en cuenta que puede ser un síntoma clínico de insuficiencia cardiaca o hipoproteinemia y acompañado de anemia puede ser expresión de hemorragia subclínica tras el inicio de la anticoagulación. Siempre que hay un injerto de mamaria interna o apertura del espacio pleural se produce derrame por causas irritativas que solo ocasíonalmente pueden precisar de la administración de antiinflamatorios o corticoides. 

Las atelectasías laminares son la constante en los pacientes postoperados pero no suelen precisar más que fisioterapia para su tratamiento. Atelectasías masívas del pulmón izquierdo pueden observarse al introducirse el tubo endotraqueal en el bronquio derecho durante las movilizaciones del paciente y deben ser rápidamente resueltas ante un brusco deterioro de la oxigenación y/o aumento de las presiónes intratraqueales. Es mandatorio hacer una Rx de tórax inmediatamente después del traslado del paciente a la UCP, tras cualquier técnica de cambio de tubos, vías o retirada de drenajes y antes de la salida del paciente a la sala. Se pueden encontrar atelectasías densas del lóbulo inferior tras la obtención de un injerto de mamaria interna, secundarias a parálisis del nervio frénico, cuyo diagnóstico se realiza por radioscopia. 

El edema pulmonar no cardiogénico es una complicación rara después de la cirugía cardiaca que puede ser debida a diferentes causa incluidas reacciones indeseables a la protamina o a la sangre, el "pulmón de "CEC" por activación de diferentes factores intermediarios del SDRA, o causa infecciosas o fallo multiorgánico prequirúrgico. El tratamiento poco difiere del de otras situaciónes de SDRA, tras intentar tratar la causa desencadenante se procede a una adecuada oxigenación con los niveles adecuados de PEEP que la situación hemodinámica nos permita; puede ser preciso recurrir a técnicas de oxigenación extracorporeas tipo ECMO o ECCO2. 

En menos de un 8% de los pacientes es preciso la administración de ventilación mecánica tras las primera 48h. Esto suele ser debido a complicaciones neurológicas con importante disminución del nivel de conciencia, severa inestabilidad hemodinámica, o factores de riesgo prequirúrgico fundamentalmente enfermedad pulmonar previa invalidante79


	

	
	
12. ALTERACIONES NEUROLOGICAS
Se ha podido comprobar que durante la CEC se producen alteraciones en el flujo cerebral, microcoágulos plaquetarios y alteraciones que dan lugar a pequeños trastornos solo mensurables con test psicométricos, leves alteraciones psiquiátricas, delirio o depresión. Lesiones orgánicas más severas como consecuencia de la CEC prolongada, parada circulatoria o embolización de aire, grasa o placas ateromatosas son infrecuentes, siendo las mas comunes los accidentes isquémicos. Es importante distinguirlos de los infrecuentes episodios hemorrágicos ya que los pacientes tras cirugía cardiaca son en su mayoría subsidiarios de anticoagulación o antiagregación, con posibles resultados catastróficos. Es importante, mientras se produce el despertar de la anestesia, valorar la presencia de déficits neurológicos focales o el retraso en dicho despertar pasado el tiempo adecuado. La realización del TAC en las primeras horas puede no poner de manifiesto un infarto cerebral pero sí descartar una hemorragia. 

Las alteraciones que afectan al sistema nervioso durante la CEC son secundarias a dos causas principales: la hipoperfusión cerebral y la existencia de macro o microembolias. (Tabla 12). 

El porcentaje de aparición de alteraciones neurológicas oscila, entre el 3 y el 92%, según se consideren solo lesiones neurológicas mayores o se incluyan como tales los déficits neuropsicológicos leves 83, 84, 85, 86, 87, 88, 89. El daño cerebral difuso postoperatorio afecta, en algunos estudios, hasta al 80% de los individuos sometidos a CEC. En estos casos, las manifestaciones neurológicas menores se traducen en alteraciones del nivel de conciencia, concentración, memoria, aprendizaje y rapidez de respuesta viso-motora83.Además, tras CEC se produce la aparición de un número significativo de alteraciones manifestadas como síntomas psiquiátricos del tipo del delirium post CEC, la ansiedad o la depresión. 

La gran reducción de la mortalidad asociada a la CEC en los últimos años ha aumentado el interés por la disminución de la morbilidad manifestada en forma de lesión neurológica. La mortalidad de los enfermos con lesiones neurológicas oscila entre el 1.6 y el 29%. Su morbilidad se manifiesta en forma de un aumento de la estancia media hospitalaria (8.8 9.6 días sin complicación, frente a 21.1 17.9 en caso de lesión neurológica), necesidad de ventilación mecánica y soportes mecánicos de forma prolongada, y una serie de dificultades de grado más o menos variable para la integración social 90. 

12.1. FISIOLOGIA CEREBRAL. MODIFICACIONES EN LA CIRCULACION CEREBRAL DURANTE LA CEC 

El peso cerebral es aproximadamente un 2% del corporal total. La circulación cerebral representa del 10 al 15% del gasto cardiaco. El flujo cerebral en normotermia es de 50 ml por 100 gr. de tejido por min y el consumo de oxígeno de 3.5 ml por 100 gr. de tejido por min. La circulación cerebral presenta la particularidad de su capacidad de autorregulación, mediada esencialmente a través de las arterias de mediano y gran calibre. La capacidad de autorregulación persiste entre 50 y 155 mm de Hg de presión arterial sistólica en condiciones normales. Por debajo de 50 mm de Hg, el riego cerebral depende directamente de la cantidad de flujo a este territorio. En casos de enfermedad hipertensiva severa o enfermedad vascular cerebral los límites inferiores pueden ser considerablemente mayores. Se produce una lesión neurológica permanente cuando, en normotermia, existe durante más de 7 minutos un defecto de perfusión cerebral o el flujo es inferior a 125 ml/min.Los territorios con escasa "reserva" vascular, como los territorios frontera entre las arterias cerebrales, la médula espinal y ganglios basales son los más sensibles y más afectados por una situación de isquemia. También son especialmente sensibles a la isquemia las células del hipocampo y las células de Purkinje del cerebelo91. 

El flujo cerebral medio en CEC de adultos es de 25 ml por 100 gr. de tejido y min, aproximadamente un 6% del flujo sistémico. La capacidad de autorregulación persiste en normotensión, aún en situaciones de hipotermia, en un rango tensional comprendido entre 50 y 155 mm de HG. Una disminución por debajo de 40 mm de Hg puede implicar un descenso significativo en el aporte cerebral de O2. 

Otro de los factores que influye en la regulación del flujo cerebral durante la CEC es la PaCO2. La hipercapnia aumenta el flujo cerebral mientras que la hipocapnia lo reduce. En CEC con hipotermia, las necesidades metabólicas cerebrales pueden satisfacerse hasta con una PaCO2 de 34 mm de Hg. Existen dos métodos de manipular el pH y PaCO2 durante el bypass cardiopulmonar: método alpha-stat y método pH-stat. 

1. Método alpha-stat: mantiene la PaCO2 y el pH a 37 ºC, en niveles de 40 mm de Hg y 7.4, respectivamente, sin corregir estas cifras con el descenso de la temperatura de la sangre. Esto resulta en una "hiperventilación " en hipotermia y un aumento del pH cuando se corrigen las cifras de PaCO2 y pH para la temperatura de la sangre del paciente. El método alpha-stat produce un descenso de la PaCO2, lo que afecta adversamente a la circulación cerebral al producir una vasoconstricción. Hasta en un 33% de los casos se asocia a una saturación venosa cerebral de O2 inferioral 70%, de lo que se deduce la posibilidad de un flujo crítico en algunas regiones cerebrales. No obstante, se prefiere su uso ya que preserva la integridad de la mayoría de los sistemas enzimáticos del organismo. 

2. Método pH stat: mantiene los mismos valores de PaCO2 y pH, corregidos para la temperatura de la sangre del paciente. Produce un estado de acidosis respiratoria e hipercapnia con aumento del flujo cerebraly reducción del consumo de O2. No permite la autorregulación y parece aumentar la incidencia de émbolos en la circulación cerebral. 

Ocasionalmente en el transcurso de ciertos métodos quirúrgicos es necesaria la realización de una parada circulatoria total. En este caso, diferentes estudios han llegado a la conclusión de que esta es posible sin daño cerebral estructural o funcional durante tiempos de hasta 30 min con hipotermias comprendidas entre los 15 y 20ºC. 

12.2. CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS COMPLICACIONES NEUROLOGICAS   (Tabla 13) 

I. Anoxia cerebral severa: Su frecuencia oscila entre el 0.3 y el 2% de los casos. El daño cerebral se produce básicamente por hipoperfusión secundaria a hipotensión mantenida. Se encuentra asociada en mayor medida a procedimientos en los que se precisa hipotermia profunda y parada circulatoria. La probabilidad de su aparición se incrementa cuando la duración del periodo de parada es superior a 45 min y si es preciso el uso de catecolaminas en altas dosis y balón de contrapulsación intraaórtico, probablemente en relación con la presencia de bajo gasto cardiaco. Su mortalidad global en algunos estudios alcanza hasta el 71% . 

II. Accidentes cerebrovasculares embólicos: Su frecuencia oscila según se evalúe de forma retrospectiva (0.7-3.8%) o prospectiva (4.8-5.2%) 83, 84, 85, 86, 87. Representa la mayor causa de morbilidad en la población sometida a cirugía cardiaca92. Su frecuencia es un 5% mayor en enfermos con patología valvular, ya sea por la mayor frecuencia de fibrilación auricular en estos casos o bien porque la cirugía valvular requiere la apertura de las cavidades cardiacas e incrementa la probabilidad de embolización aérea, a diferencia de las cirugías coronarias. Los accidentes embólicos se incrementan notablemente con la edad. En un 70% de los casos son intraoperatorios, y en el 30% restante aparecen en el postoperatorio, dentro de las 24 horas siguientes a la cirugía84. 

III. Émbolos microvasculares: Son más fácilmente observables a nivel retiniano. Aparecen hasta en el 25% de los sujetos intervenidos bajo CEC. En general, no producen ningún tipo de secuela y se resuelven espontáneamente entre los 5 y 10 días tras la cirugía. Son más frecuentes si se usan oxigenadores de burbuja en el circuito de CEC. 

IV. Daño de médula espinal: Se afecta más frecuentemente en las cirugías de reconstrucción aórtica por aneurismas, disecciones o roturas traumáticas, así como en reparaciones valvulares y con el uso del balón de contrapulsación intraaórtico. La arteria de Adamkiewicz, o radicular magna anterior es la arteria radicular más importante. La lesión medular aparece en el 90-100% de los casos cuando se realiza clampaje de aorta durante 60 min en normotermia y distal al nacimiento de la arteria subclavia izquierda. No hay lesión si el tiempo de clampaje es inferior a 15 min. La incidencia de paraplejia tras clamplaje durante 60 min es del 0.1% con clampajes en aorta infrarrenal, 25% si se realiza a nivel diafragmático y del 90 al 100% si el clampaje es distal al origen de la arteria subclavia izquierda. 

V. Lesiones de nervios periféricos: El más frecuentemente dañado es el plexo braquial, que puede llegar a lesionarse hasta en un 5-25% de las intervenciones quirúrgicas cardiacas84. Obviamente, su daño no se deriva de la CEC sino de lesiones de tipo mecánico por fractura de la primera costilla por tracción excesiva intraoperatoria ejercida sobre esternón y pared torácica. Pueden sufrir lesiones mecánicas, aunque con menor frecuencia, los nervios frénico (por hipotermia local para protección miocárdica), radial y cubital (por punción o hematoma en la canalización de arterias para monitorización de presión intraoperatoria), laríngeo recurrente ( en cirugías que afectan la convexidad del arco aórtico), facial (por hipotermia o lesión mecánica directa) y peróneo (por presión secundaria a apoyo incorrecto y prolongado de la cabeza del peroné sobre un plano duro). Hay que descartar otros tipos de polineuropatías de la UVI como los déficits de fósforo, desnutrición (caquexia cardiaca) y la polirradiculoneuropatía de intensivos. 

12. 3. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LAS COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS. 

Se ha especulado con la posibilidad de que las lesiones neurológicas por isquemia son más selectivas en algunas localizaciones, dependiendo de la edad, lo que llamaríamos teoría de la vulnerabilidad neuronal. Así, las lesiones más frecuentes en niños se manifiestan en forma global como movimientos coreoatetósicos y convulsiones, mientras que en el adulto se trata de déficits intelectuales o motores específicos. 

I.- Lesión focal encefálica: Pueden producirse dos tipos principales de síndromes neurológicos focales: 1./ Cuadros con clínica en todo superponible a la observada en las oclusiones de las arterias carótida interna, cerebral anterior, cerebral media, cerebral posterior o basilar por cualquier otro mecanismo patogénico. 2./ Cuadros correspondientes a lesiones en los territorios "frontera". En el territorio anterior origina paresia braquial, alteraciones en la marcha y afasia motora. En el territorio posterior se observa cuadrantanopsia, anosognosia o afasia sensitiva. Al cuadro de diplejia braquial producido por lesión bilateral de los territorios limítrofes entre arterias cerebral anterior y cerebral media se le denomina "síndrome del hombre en el barril". Se consideran también territorios frontera a la médula espinal torácica, el cerebelo o los ganglios basales91. 

II.- Crisis comiciales: Se producen entre el 0.3 y 10 % de los casos. No suelen desembocar en epilepsia. Son especialmente frecuentes en la población infantil. Se pueden originar, tanto como consecuencia de anoxia cerebral menor, lesiones cerebrales focales, o por trastornos hidroelectrolíticos, metabólicos o de termorregulación, relacionados con el procedimiento de la CEC. Con normotermia, ligera hemodilución y evitando el uso de neurolépticos puede disminuir su incidencia93. 

III.- Lesiones del sistema extrapiramidal: Es especialmente reseñable en este apartado la coreoatetosis, cuya frecuencia oscila entre el 1 y el 12% de los pacientes con complicaciones neurológicas. Está asociada con más frecuencia a la hipotermia y a la parada cardiaca total94. Aparece usualmente entre el 2º y el 6ª días del postoperatorio y suele disminuir en intensidad con el paso del tiempo, aunque en ocasiones puede dejar como secuela una importante hipotonía. En algunos estudios se ha observado que este tipo de daño podría deberse a la perfusión cerebral hipotérmica durante tiempos prolongados y a flujos relativamente altos. También se ha relacionado con el fenómeno del "no reflujo" en la reperfusión cerebral,que trata de evitarse mediante la hemodilución durante la hipotermia. 

IV.- Alteración del nivel de la conciencia: Puede oscilar entre niveles variables, desde la somnolencia o bradipsiquia ligera al coma. Precisa un diagnóstico diferencial con la prolongación del efecto de las drogas anestésicas. Es más frecuente a mayor edad. Un tipo particular de alteración de nivel de conciencia tiene lugar en sujetos que tras una buena recuperación postoperatoria inicial presentan confusión, trastornos de la marcha, incontinencia y diferentes movimientos anormales; este cuadro se admite que es debido a una desmielinización postanóxica retardada, con lesiones fundamentalmente observadas en ganglios basales y centro semioval. 

V.- Transtornos neuropsicológicos. 

Se evalúan básicamente a través de tests de memoria, inteligencia, agudeza visual y motora. Se trata de transtornos difusos que pueden llegar a aparecer hasta en el 80% de los casos en el postoperatorio inmediato. Son más frecuentes a mayor edad y según algunos autores, pueden no tener relación con la duración del bypass cardiopulmonar. Se manifiestan en forma de sensación subjetiva por parte del paciente de pérdida de la concentración, agilidad mental, memoria, aprendizaje...etc. Aparecen entre el 60 y 80% de los casos en la semana siguiente a la cirugía y hasta en el 20-40% persisten a los 2 meses de la misma92.En algunos casos se considera que pueden existir déficits permanentes hasta 1 año después de la cirugía. 

Como complicaciones muy poco frecuentes incluiremos casos descritos de apoplejía pituitaria por defecto de perfusión durante CEC sobre un adenoma de hipófisis o la posibilidad de aparición de hemorragias intra o extracraneales84. 

12.4. DIAGNOSTICO Y CONTROL DEL DAÑO NEUROLOGICO 

Se han propuesto diversidad de métodos que pretenden diagnosticar el daño neurológico durante la cirugía extracorpórea para evitar la aparición de lesiones derivadas de la misma. Hasta el momento, ninguno de ellos resulta especialmente eficaz en este aspecto. Algunos de estos métodos son: 

1. Control de flujo cerebral y del metabolismo neuronal: Se realiza partir de los métodos alpha-stat y pH-stat y a través de controles del metabolismo, glucemia, etc. El control de la PaCO2 en normocapnia durante la CEC produce un descenso de la morbilidad. La hiperventilación produce vasoconstricción cerebral, aumento de la presión venosa cerebral y mayor número de complicaciones neurológicas postoperatorias. 

Aunque algunos estudios señalan la existencia de una relación entre el flujo cerebral y la presión arterial media o los flujos de bypass cardiopulmonar 86, 95, estos hallazgos no se han confirmado en la actualidad84. Tampoco se han observado diferencias en la incidencia del daño neurológico tras la comparación de los efectos sobre el flujo sanguíneo cerebral con el uso de perfusión pulsátil o no pulsátil 84, 96. 

2. EEG intraoperatorio.: Efectúa la recogida de la actividad neuronal cortical durante la CEC. Una alteración en el registro o la desaparición de la actividad cortical no implica la existencia de un daño neuronal efectivo 83, 84. Pueden existir numerosos cambios sobre el patrón normal derivados de modificaciones de la actividad neuronal secundarias a cambios en temperatura, metabolismo, flujo de perfusión y electrolíticas. Existen estudios en los que manipulando el flujo cerebral en función de las modificaciones en los registros electroencefalográficos, se ha conseguido reducir la aparición de déficits neurológicos del 44 al 5%. La correlación de las alteraciones electroencefalográficas con el hallazgo de daño neurológico en enfermos fallecidos como consecuencia de una lesión cerebral tiene una sensibilidad del 64% y una especificidad del 78%. En el caso de sujetos que no fallecen a consecuencia de la lesión, la sensibilidad y especificidad del método son del 24% y 96%, respectivamente. 

3. Estudio de potenciales evocados intraoperatorios: Están mejor preservados que el EEG de los efectos derivados de la hipotermia, las alteraciones del flujo y los anestésicos. No obstante, presentan el inconveniente de ser solo accesibles en determinadas zonas como el lóbulo frontal y el cerebelo. 

4. Doppler transcraneal, carotídeo y cardiaco: El doppler transcraneal se puede realizar a través de hueso temporal, occipital u órbita. Su uso se orienta a detectar émbolos intraoperatorios y, permite también la cuantificación del flujo cerebral durante la CEC. No permite definir ni el tamaño ni el origen de los émbolos, lo cual le resta eficacia. Es especialmente útil en caso de patología valvular, en la que el número de émbolos es mayor que en la cirugía coronaria. 

El uso del doppler carotídeo se orienta hacia la determinación diagnóstica preoperatoria de posibles estenosis que impliquen una alteración de la perfusión cerebral en situaciones de bajo flujo de CEC. 

El ecocardiograma transesofágico intraoperatorio muestra la existencia de microburbujas en cavidades izquierdas durante la cirugía. En su gran mayoría son imposibles de evacuar mediante las técnicas habituales (desburbujeo de cavidades por punción y aspiración) y con gran frecuencia quedan retenidas en las venas pulmonares cierto tiempo después de finalizada la CEC97. 

5. Fluoresceín angiografía: Permite, a través de la única zona directamente accesible del sistema nervioso (la retina), la observación de microémbolos existentes, en etapas precoces (primeras 6 hs tras la cirugía), hasta en el 100% de los pacientes sometidos a CEC. 

6. Ecografía de aorta ascendente: Mediante ultrasonografía directa intraoperatoria sobre aorta ascendente se detectan placas ateromatosas o calcificadas sobre la cara interna de la aorta, que puedan embolizar durante la CEC. Permite la variación en los puntos de canulación y el control del grado de manipulación a que puede ser sometida con seguridad la raíz de aorta. Se considera que en presencia de enfermedad arteriosclerótica severa de aorta ascendente, la incidencia de embolización global puede llegar hasta el 37%95, 104, 105 

Dado que es frecuente la asociación de enfermedad ateromatosa severa de aorta y carotidas, se aconseja la exploración previa de estos vasos y la realización de endarterectomía profiláctica previa durante el mismo acto quirúrgico, para minimizar así el riesgo de embolización. 

La ecografía de aorta ascendente presenta, no obstante, el inconveniente de que no distingue las placas ateromatosas blandas y friables (y por tanto, embolizables) de aquellas ya fibrosadas. 

7.- Marcadores bioquímicos de daño neuronal y glial: Cabe destacar los siguientes: 

A/ Adenilato quinasa: su aumento en el LCR se asocia a la aparición de alteraciones neuropsicológicas. Se incrementa su presencia en LCR hasta en un 50% de los casos, y aumenta en situaciones de hipotermia e hipoperfusión cerebral 96, 97. 

B/ CPK-BB : esta isoenzima cerebral puede aumentar en sangre hasta en un 98% de los casos sin relación con la existencia de un daño neuronal severo.2 Sin embargo, su aumento en el LCR es directamente proporcional a la intensidad del daño neuronal y puede estar falsamente elevada en hipotermias prolongadas99. 

C/ Enolasa neuronal específica: su incremento en el LCR está en relación directa con la existencia de isquemia neuronal 98. 

D/ Aspartato amino transferasa y lactato deshidrogenasa: su aumento en el LCR también parece estar relacionado con la presencia de isquemia neuronal 85 

12.5. METODOS DE PREVENCION DEL DAÑO CEREBRAL EN CEC. 

Se orientarán a prevenir las dos causas iniciales de todos los eventos neurológicos;a saber: la embolización y los defectos de perfusión cerebral. Así, entre otras se podrían realizar las siguientes consideraciones: 

1. Evaluación preoperatoria de los soplos carotídeos: estos se producen cuando la estenosis del vaso es superior al 50%. Aunque la ausencia de soplo audible en "fonendos expertos" no excluye en modo alguno la existencia de la enfermedad carotídea, parece recomendable una cuidadosa exploración preoperatoria del sistema carotídeo, ya que el riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular en presencia de soplo se cuadruplica con respecto a su ausencia. 

2. Hipotermia: favorece una mayor protección frente a la anoxia cerebral. Es más frecuente el daño cerebral en cirugía en normotermia frente a las que se realizan en hipotermia (4.5% vs. 1%)83, aunque con las nuevas tecnicas se esta volviendo a la hipotermia moderada y normotermia con mejores resultados 100, 101. La hipotermia tanto local como sistémica resulta necesaria cuando se efectúa parada circulatoria total. Un desigual enfriamiento cerebral podría provocar una lesión neurológica, de manera que es preferible un enfriamiento corporal gradual y prolongado. 

3. Técnica quirúrgica: se orientará hacia  

1/ Evitar la manipulación de la aorta ascendente con placas arterioscleróticas susceptibles de embolización.  
2/ Correcta evacuación del aire de las cavidades cardiacas (se realiza mediante métodos de aspiración de cavidades y punción de las mismas para favorecer la eliminación de burbujas potencialmente embolizables). 
3/ Adecuación del circuito de bypass cardiopulmonar de forma que se reduzca la posibilidad de embolismos aéreos o de otras sustancias: es preferible el uso de oxigenadores de membrana frente a los de burbuja, uso de filtros arteriales y en el reservorio de cardiotomía,detectores de aire en la línea arterial, mantenimiento de la presión de perfusión por encima de 50 mm de Hg  
4/ Tratamiento preoperatorio o de forma simultánea de enfermedad arteriosclerótica aórtica o carotídea mediante endarterectomía. 
5/ Protección cerebral adecuada si hay enfermedad vascular cerebral coexistente: mantener presiones de perfusión por encima de 80 mm de Hg, hemodilución con hematocrito superior al 25%, apoyo farmacológico  
6/ Hipotermia:ya sea de forma tópica o sistémica. 

4. Fármacos: Ninguno de ellos proporciona una protección eficaz total y pueden ocasionar efectos cardiológicos indeseables. Algunos de los que se han estudiado en las isquemias cerebrales relacionadas con CEC son los siguientes: 

1. Tiopental: Produce una disminución de las alteraciones neuropsicológicas. Disminuye el consumo de oxígeno y, actuando sobre el hipotálamo, desciende la temperatura corporal y disminuye el metabolismo basal. Provoca, además una disminución del flujo cerebral. Como contrapartida, supone un incremento del tiempo de intubación postquirúrgico y una mayor necesidad de soporte inotrópico por depresión miocárdica. 

2. Insulina : reduce el daño cerebral secundario a la hiperglucemia que siempre se observa en la CEC. Además contribuye a paliar la acidosis metabólica producida por predominio del metabolismo anaerobio. La hiperglucemia se produce por la inhibición de la liberación de insulina y a la resistencia periférica a su acción, mediada por el incremento de las catecolaminas y glucocorticoides. 

3. Prostaciclinas: disminuyen la incidencia de embolización de agregados plaquetarios. Inducen un descenso de la presión arterial sistémica. Existen estudios contradictorios acerca de la efectividad de su administración 102. 

4. Isoflurane : Al igual que otros anestésicos halogenados produce aumento del flujo y disminución de la actividad metabólica cerebral. 

5. Perfluorocarbón fluosol DA-20 : en experimentación animal. Se pretende su uso como transportador alternativo de O2 para suplir el déficit de hemoglobina transportadora debido a la hemodilución. 

6. Fármacos neutralizadores de radicales libres: como la polietilenglicol superóxido dismutasa. Su objetivo es evitar el daño cerebral por reperfusión. 

7. Nimodipina: se propuso su uso ya que parecía producir vasodilatación cerebral a dosis que no alteran la presión sistémica y tener una acción protectora neuronal directa con disminución del área de infarto cerebral. En estudios actuales parece estar relacionada con una mayor aparición de fenómenos hemorrágicos tras cirugía de reemplazamiento valvular y su uso debe restringirse perioperatoriamente103. 

8. Cerebroplejia: actualmente en evaluación, pretende ser una perfusión protectora, hipotérmica y asanguínea. Infundida en carneros por vía carotídea bilateral disminuye las alteraciones en la concentración de CPK en LCR y mejora y acelera la recuperación de la actividad electroencefalográfica tras la CEC. 

9. Corticoides: se usan como protectores cerebrales complementarios durante la parada cardiaca total en hipotermia, en asociación con las drogas inductoras de coma barbitúrico y la hipotermia local. 

	

	
	
13. INSUFICIENCIA RENAL
Se considera una situación postoperatoria normal aquella en la que el paciente es capaz de mantener una diuresis superior a 0.5-1 ml/Kg/h con un adecuado aclaramiento de iones y productos nitrogenados. A pesar de que exista un discreto compromiso renal debido a cierto grado de disfuncion cardiaca, es raro el fracaso renal severo y aun menor la necesidad de tener que recurrir a técnicas de depuración extrarrenal. 

Cuando el paciente viene de quirófano suele presentar una diuresis abundante de 200-600 ml/h (incluso mas). Esto es producido por la agregación profiláctica de manitol a la solución utilizada para cebar la bomba para mantener el flujo urinario durante la CEC, la administración intraoperatoria de grandes cantidades de fluidos, la hemodilución, la reducción de la reabsorción tubular de sal y agua durante el recalentamiento de la hipotermia sistémica ("diuresis fría") 

Los factores que participan en la disfunción renal postoperatoria abarcan la hipotensión durante la CEC, el flujo no pulsatil, la respuesta humoral compleja a la anestesia, la cirugía y la CEC (factor natriurético auricular,  hormona antidiurética,etc.) , la vasoconstricción natriurética y las microembolias, sin olvidar la situación clínica prequirúrgica del paciente y la enfermedad tromboembólica. 

Es fundamental para un adecuado flujo renal optimizar la situación hemodinámica y adecuar las precargas con una racional administración de volumen. Una vez obtenida una volemia adecuada es necesario recurrir a pequeñas dosis de diuréticos, bolos IV de 10 mg de furosemida que se incrementarán según la respuesta, sobretodo en aquellos pacientes que han estado sometidos a un tratamiento crónico con diuréticos. En pacientes en tratamiento previo con antialdosterónicos hay que tener especial cuidado en el seguimiento de las cifras de potasio sérico ya que sufren bruscos incrementos incluso en presencia de diuresis amplia. 

Cuando las cifras de iones y productos nitrogenados o el balance hídrico lo aconsejen se procederá a realizar hemofiltración, hemodialfiltración o hemodiálisis. 

	

	
	
14. ALTERACIONES METABOLICAS Y ENDOCRINAS
La diabetes mellitus se encuentra presente en un 30-60% de los pacientes sometidos a un injerto coronario y en estos casos se triplica la mortalidad operatoria global. El paciente diabético presenta una enfermedad arterial coronaria difusa y en general una arteriopatía general, periférica y renal que ensombrece el pronóstico. 

El dolor, la anestesia y la agresión quirúrgica con la liberación de los diferentes mediadores de stress contribuyen a un incremento de la glucogenolisis y neoglucogénesis con el consiguiente estado de hiperglucemia que es casí constante en todos los pacientes sometidos a cirugía cardiaca y que puede precisar en las primeras 12-24 horas de infusión de altas dosis de insulina, aunque pasada la fase aguda inicial se retorne a las dosis requeridas habitualmente. 

En los pacientes con tratamiento estreñido prequirúrgico se puede presentar un sindrome de insuficiencia suprarrenal por dificultad de la glándula suprarrenal a responder al estres quirúrgico, pudiendo ser tratado con succinato de Hidrocortisona en dosis de 100 mg cada 4-6h iniciándose de forma prequirúrgica y continuando durante 3 ó 4 días hasta reanudar el tratamiento con prednisona oral. 

Una insuficiencia suprarrenal subclínica preoperatoria puede desencadenar un crisis adrenal postoperatoria con un cuadro de hipotensión refractario a las catecolaminas, hipotermia, hipoglucemia, hiponatremia e hiperpotasemia, confirmándose el diagnóstico con una determinación de cortisol sérico basal y un test de ACTH. 

El hipotiroidismo es frecuente en la población de pacientes de edad avanzada sometidos a una intervención quirúrgica cardiaca, pudiendo ser diagnosticado hasta en un 8% aunque esta circunstancia no parece que incremente el riesgo quirúrgico. Descartarlo en pacientes con bajo gasto, hipotensión y disminución del nivel de conciencia. 


	

	
	
15. COMPLICACIONES DIGESTIVAS
Las complicaciones digestivas son poco frecuentes pero, en algunos casos se asocian con una alta mortalidad (30 al 50%). Como factor etipatogénico común a todas ellas la hipoperfusión es el más importante como lo demuestra una buena correlación con el tiempo de CEC. 

- La hemorragia digestiva (HDA) es la complicación más frecuente, conlleva alta morbimortalidad principalmente en los pacientes que requieren anticoagulación obligada. La reactivación de un ulcus péptico crónico, la gastritis erosiva, el ulcus agudo de estrés y, con mucha menos frecuencia, la angiodisplasía intestinal, son las posibles etiologías. La edad avanzada, la hipoperfusión y las reoperaciones figuran dentro de los factores predisponentes. 

El manejo debe ser agresivo, tanto desde el punto de vista diagnóstico como terapéutico: 1) Estabilización de la volemia. 2) Endoscopia precoz para localizar el origen y la etiología de la HDA. Esta permite además, en algunas ocasíones, intervenciones terapéuticas como la esclerosis de un vaso si existe sangrado activo. 3) Tratamiento médico convencional y, si el cuadro persiste, cirugía sin esperar un mayor deterioro general. 

Es posible el resangrado postquirúrgico en los pacientes que requieren heparinización, ante esta situación se deberá suspender la anticoagulación y realizar una nueva revisión quirúrgica. 

- El ileo paralítico puede presentarse en las primeras 48 hs. y resolverse espontáneamente con reposo intestinal; el bajo gasto, las alteraciones metabólicas y los fármacos son los responsables más frecuentes. 

- La isquemia intestinal es menos frecuente pero muchas veces es un fenómeno catastrófico que implica un desenlace fatal. La acidosis metabólica, sin bajo gasto, y el dolor abdominal, con escasos signos a la exploración, son las claves diagnósticas. Los factores predisponentes incluyen: CEC prolongada, fibrilación auricular y bajo gasto. Las limitaciones diagnósticas, incluida la angiografía mesentérica, obligan en ocasíones, ante la sospecha clínica, a realizar una laparotomía precoz. 

- La Ictericia se presenta hasta en un 30% de los casos, más frecuente en los polivalvulares y congénitos. Se correlaciona con la edad, el tiempo de CEC, el volumen de sangre transfundido y la ventilación mecánica prolongada. Es de etiología multifactorial y, si es leve o moderada, no ensombrece el pronostico del enfermo. Requiere especial atención si la bilirrubinemia es mayor de 10 mgs. ya que se acompaña de una elevada mortalidad al asociarse con el Fracaso Multiorganico. 

- Otras complicaciones como la pancreatitis aguda, la colecistitis, la diverticulitis, apendicitis, estrangulación intestinal, etc, presentan una baja incidencia y el tratamiento no difiere del específico para cada cuadro

	

	
	
16. INFECCIONES
El mejor tratamiento de las infecciones es su prevención. Aunque la cirugía cardiaca se considera un procedimiento limpio esta aceptada la profilaxis con cefazolina (o vancomicina si existe alergia a los beta-lactamicos) durante 48 horas o en su defecto hasta le retirada de los drenajes, como prevención del desarrollo de mediastinitis cuyo agente causal mas frecuente es el estafilococo. La mejor política para la prevención de las infecciones es la retirada precoz de accesos vasculares, una buena toilette bronquial con extubación cuando la situación lo permita y la obtención de cultivos ante la mínima sospecha de infección, con el consiguiente tratamiento antibiótico según los resultados. 

Es evidente que aunque el riesgo es pequeño, la existencia de infecciones respiratorias, urinarias e incluso sepsis por catéteres intravenosos esta presente en estos pacientes al igual que en todos los enfermos críticos. 

Una situación de hipertermia no siempre es indicacion de infeccion el postoperatorio inmediato de la cirugía cardiaca, mas bien al reves. Al final de la CEC el paciente es recalentado hasta una temperatura central de 35-37ºC, a partir de entonces desciende nuevamente a medida que el calor se redistribuye hacia los tejidos perifericos mediante la dilatacion de los lechos capilares. El recalentamiento posterior con frecuencia se caracteriza por un ascenso "de rebote" de la temperatura hasta 38-39ºC, considerado secundario a un reajuste de los mecanismos reguladores hipotalamicos o a la liberacion de sustancias pirogenas durante la CEC. Esta fiebre puede persistir durante las primeras 48 h del postoperatorio, y si bien hasta un 75% de los pacientes pueden presentar episodios febriles sin indicios de infeccion hasta despues del 6º dia postoperatorio, una temperatura mayor de 38ºC despues de transcurridas 48h de la cirugía requiere una investigacion diagnóstica. 

Por su entidad propia, los factores predisponentes y el mayor riesgo que comporta es importante resaltar una infeccion en particular: la mediastinitis. Aunque dentro de este epígrafe se incluyen infecciones diferentes que tienen como denominador común el territorio de herida quirúrgica su seriedad pude variar desde la local subcutanea hasta la afectación de los planos más profundos, esternón o incluso estructuras mediastínicas. Si la infección es muy superficial bastará la limpieza local con cobertura antibiótica pero, si es mas profunda, es mejor recurrir a una limpieza quirúrgica precoz junto con interposición de colgajo muscular (de los pectorales o si es preciso de los rectos) que previamente se han desinsertado ya que, por ser tejidos ricamente vascularizados, facilitan el acceso de los antibióticos al terreno afectado. Por su poca utilidad e incluso perjuicio han sido desechados los lavados mediastinicos con suero. 

Las endocarditis han de sospecharse siempre en los pacientes que presentan fiebre tras un recambio valvular, aunque actualmente se trata de una enfermedad rara debido a la mejoría de las técnicas y medidas profilácticas. 

Las infecciones de la incision de la safenectomia se presentan en el 1-2% de los pacientos siendo factores predisponentes la obesidad, la enfermedad vascular periferica, la diabete mellitus y la situación de bajo gasto. Suelen ser suficientes las curas locales con administración de antibioticos parenterales pero ocasíonalmente pueden requerir reparacion por cirugía plastica cuando se producen grandes zonas de necrosis en el colgajo cutaneo. 

Infecciones asociadas a catéteres intravasculares:  (Tabla 14) Los pacientes con mayor riesgo de infección asociada a catéter son aquellos menores de 1 año y mayores de 60, granulocitopénicos o que reciben quimioterapia, los trasplantes cardíacos, los que presentan lesiones cutáneas asociadas (quemaduras o psoriasís), aquellos con enfermedades de base graves, incluyendo SIDA y los que presentan infección concomitante en otro lugar. 

Vias Intravasculares:- Al ingresar un paciente en la UCP, se registrará el lugar y la fecha de inserción de todas las vías. Las vías insertadas en el área de Urgencias, se considerarán sépticas, y se cambiarán en cuanto la situación clínica del paciente lo permita. Habitualmente, las vías intravasculares de estos pacientes han sido insertadas en el S° de Anestesia, en el Quirófano de Cirugía Cardiaca, antes de la intervención. En general, los enfermos traen:. Vía central de 3 luces, por yugular interna.. Vía arterial, por arteria radial.. Vías periféricas.. Catéter de arteria pulmonar, y, ocasionalmente, de aurícula izquierda. Estas vías se mantendrán mientras sean útiles y no haya síntomas-signos de infección, bacteriemia o fungemia asociada al catéter. 

1. Vías venosas periféricas: Pueden ser útiles para trasfusiones, infusión rápida de volumen o medicación. En el paciente estable en el 2° día de evolución, se retirarán, salvo orden expresa de lo contrario. 

2. Vías arteriales: Se mantendrán hasta el alta de la Unidad. Los criterios para cambiar vías arteriales son: 

- Signos de isquemia distal o evidencia de microembolización. 

- Sospecha de infección en el lugar de inserción. 

- Hemocultivo (+) en muestra extraída después de la inserción, sin 

evidencia de otra fuente infecciosa. 

3. Catéter de arteria pulmonar: Se actuará cuando haya: 

. Problemas técnicos: Si el introductor tiene menos de 3 días, se podrá usar para cambiar el catéter. De lo contrario, el introductor será cambiado también usando guía metálica. 

. Sospecha de bacteriemia-fungemia asociada a catéter: Si el paciente presenta fiebre de más de 38.3°C a las 48 horas de la inserción del catéter, o se recibe un hemocultivo (+) después de la misma, el catéter deberá ser reemplazado mediante cambio sobre guía, y se cultivará la punta. Si el cultivo es (-), la nueva vía puede permanecer insertada. Si es (+), se cambia nuevamente el catéter, usando nueva punción. Siempre se usará nueva punción si existen signos de inflamación en el lugar de inserción. 

Los catéteres pueden ser cambiados sobre guía metálica sólo 1 vez. 

Indicaciones absolutas de cambio o retirada de catéter de AP 

- Hemocultivo (+) tras la inserción del catéter: cambio sobre guía y cultivo de la punta. 

- Signos de inflamación en el lugar de la inserción: cambio con nueva punción. 

- Problemas técnicos del catéter: cambio sobre guía. 

- Monitorización no necesaria. 

- Cultivo (+) de punta de catéter previo a cambiarlo sobre guía: cambio con nueva punción. 

- Fiebre (38.3 °C) a las 48 horas de la inserción: cambio sobre guía y cultivo de la punta. 

En los pacientes que se precise monitorización hemodinámica durante más de 4 días, se cambiará sobre guía el introductor y el catéter de AP si fueron insertados en Quirófano. 

4. Vías venosas centrales:Las mismas consideraciones que para el catéter de AP. Sin embargo, no hay fechas límite para su cambio. 

16. 1.CULTIVOS: 

Siempre que el paciente presente fiebre de más de 38.3 °C pasadas 8 horas de la intervención se obtendrán: 

- Hemocultivos seriados (3) por 3 sitios de venipunción, separados por intervalos de 20’ 

- Cultivo del broncoaspirado. 

- Cultivo de vías: 

* Lugar de inserción con signos de inflamación. 

* Hemocultivo (+) tras la inserción del catéter. 

* Fiebre a las 48 h. de inserción del catéter. 

- Cultivos de exudados de cualquier localización. 

- Urocultivo. 

- Punción transesternal con jeringa y aguja si hay fuerte sospecha de infeccion (enviar la muestra en la jeringa). Aunque suelen existir signos locales (dolor selectivo, inestabilidad esternal, inflamación, exudación) no siempre están presentes. 

Siempre que se reciban resultados de cultivos de punta de catéter con hongos, se debe retirar el catéter, cambiándolo con nueva punción. Además, las fungemias asociadas a catéter , requieren retirada del mismo y administración de Anfotericina B hasta alcanzar una dosis acumulada mínima de 500 mg. 

16.2.ANTIBIOTERAPIA EMPÍRICA 

Los regímenes empíricos deben ser reevaluados después de 3 días de tratamiento. La duración del tto. antibiótico será : 

* 7 días para infección urinaria no complicada. 

* 15 días para bacteriemias-septicemias. 

* 4 semanas en infección pulmonar grave (Ps.Aerug. o Malph., SAMR) 

* 6 semanas en infección profunda de la herida esternal. 

Cuando se usen antibioticos nefrotóxicos se actuará: 

- En paciente estable con función renal normal, se sacarán niveles de pico y valle despues de la 3ª dosis y luego cada 5 días. 

- En paciente inestable con deterioro de la función renal se sacarán niveles después de la 3ª dosis i luego cada 3 días. (Tabla 15) 

Sospecha de infección de herida esternal: Vancomicina y gentamicina. 

Sospecha de infección grave pulmonar: Imipenem y gentamicina. Si a las 72 h. persiste la fiebre, añadir vancomicina. 

Para considerar infección pulmonar grave debe existir: 

- Infección respiratoria baja: * Infiltrado pulmonar nuevo o progresando. 

* Secreciones traqueales purulenta. 

- Deterioro del intercambio gaseoso: PaO2/FiO2 < 170 y Necesidad de PEEP > 7 mbar. 

- Sepsis: Fiebre o hipotermia., Leucocitosis o leucopenia, Patrón hemodinámico hiperdinámico. 

Cuando no existan criterios de gravedad se iniciará tto. con ceftazidima y gentamicina. 


17. NUEVAS PERSPECTIVAS QUIRURGICAS?
Durante la ultima década se estan empezando a utilizar una serie de "nuevas técnicas" que se agrupan bajo el nombre de cirugía mínimamente invasiva, y se definen como el conjunto de técnicas encaminadas a disminuir la agresión quirúrgica sobre los enfermos sometidos a cirugía cardíaca. 

17.1. CIRUGÍA MÍNIMAMENTE INVASIVA 

17.1.1. Cirugia de revascularizacion coronaria 

. Cirugia coronaria sin CEC con esternotomia:  

Disminucion de la agresion sobre el paciente que supone la instauración de la CEC. Tecnica de Benetti y Buffolo, 1980. Esternotomia media convencional y utilizacion de los injertos tanto arteriales como venosos. 

Exige determinadas terapias farmacologicas para prevenir la isquemia 

Los resultados preliminares parecen superponer la tasa de permeabilidad de los injertos e IAM perioperatorio con la cirugia convencional con CEC 

Disminución de la estancia hospitalaria, afectación neurológica y rápida recuperación. 

. Cirugía coronaria sin CEC a través de incisiones menos traumaticas: 

- Toracotomía (tecnica de Benetti y Calafiore) 

- Miniesternoromía (técnica de Avram) 

Estas técnicas permiten simplificar y acortar todos los entornos quirúrgicos y postoperatorios del paciente, así como las complicaciones debidas a la CEC y la esternotomía (tabla 16), con la consiguiente disminución de los costos. A la vez, el impacto estetico es mas satisfactorio. 

Otra de las ventajas que conllevan es la ampliación de la indicaciones quirurgicas a pacientes en quien estarían contrindicadas otras técnicas mas agresivas (cancerosos, insuficiencia renal crónica, vasculopatía difusa, calcificación de aorta ascendente, cirrosis hepatica, ancianos, sindromes de inmunodeficiencia). 

. Acceso tipo Heartport: "Cirugía minimamente invasiva acorazón parado" 

Esta técnica no elimina la CEC, pero permite el acceso a las coronarias a traves de pequeñas incisiones torácicas 

Esta diseñado para aquellos cirujanos que confian plenamente en el soporte de la CEC pero que tratan de disminuir el impacto de la esternotomía sobre el curso postoperatorio de los pacientes. 

17.1.2 Cirugia valvular minimamente invasiva 

No se ha podido desarrollar ninguna metodología para los remplazos y reconstrucciones valvulares sin CEC, a excepción hecha de las valvuloplastias mitrales (estenosis mitral), tanto con técnica quirúrgica como con balón en la sala de hemodinámica. 

Remplazo valvular aortico: 

. Miniesternotomía trasversa (Cosgrove) 

. Miniesternotomía longitudinal con canulación femoral (Gundry) 

. Miniesternotomía longitudinal con canulación por la misma incisión (Rodriguez) 

La tendencia de los últimos años ha sido el desarrollo de técnicas que disminuyan el tamaño de la herida (impacto estético), mejoren el confort postoperatorio y acorten la estancia (impacto socio-económico). 

Remplazo valvular mitral: 

. Canulación femoral, endoclampaje aórtico, minitoracotomía (Heartport) 

. Canulación femoral y resección de dos costillas derechas (Cosgrove) 

. Miniesternotomía longitudinal con canulación por la misma incisión (Rodriguez) 

17.1.3. Cuidados postoperatorios 

Cirugía coronaria sin CEC 

Todos los pacientes sometidos a esta técnica se considerarán potenciales candidatos al alta precoz. Esto comprende la extubación precoz (2-4 horas postoperatorias), movilización temprana y desmonitorización a lo largo del día. 

El objetivo final es el alta hospitalaria antes del 4º día postoperatorio. 

Cirugía coronaria sin CEC. Minitoracotomías 

Los pacientes podrán ser extubados a la llegada a la UCP, siendo el alta a las 6-8 horas del postoperatorio. El alta hospitalaria al 3ª dia. 

Miniesternotomía con CEC 

Los esfuerzos van encaminados a propiciar el pase a planta en la mañana siguiente a la cirugía, con la finalidad del alta hospitalaria al 5º dia del postoperatorio.




